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Aas der inneren Abteilang des Katharinenhospit&ls Stuttgart 
(Direktor: Geh. San.-Rat Dr. K. Sick). 

Obliteratio pleurae. 

Von t \ 

Dr. H. Deist, 

Assistent der Abteilung. 

(Mit 1 Kurve.) 

(Abgeschlossen Juni 1920.) 

I. Pathologisch-anatomisch-statistischer Teil. 

Man sieht immer wieder Lungenerkrankungen bei älteren 
Menschen, die im Gegensatz zum objektiv ganz geringen Befund 
außerordentlich schwer verlaufen und oft auffallend schnell zum 
Tode führen. Der hier beobachtete, im folgenden kurz skizzierte 
Fall möge dazu als Beispiel dienen. 

Josef P., 42 Jahre alt, der sioh vom 14. Juli bis 9. August 1909 
wegen Emphysem, Bronchitis hier befunden hatte nnd gebessert zu 
mittleren Arbeiten fähig auf Wunsch entlassen worden war, wird am 
15. Dezember 1909 erneut aufgenommen. Schon seit 2 Jahren häufige 
Katarrhe und Atemnot. Jetzt vor 2 Tagen ziemlich plötzlich mit immer 
mehr steigender Atemnot und Schmerzen auf der Brust erkrankt. Ist 
jetzt in desolatem Zustand, mit kaltem Schweiß bedeckt. Hochgradigste 
Dyspnoe ohne Stridor. Puls kaum zu fühlen, frequent. Cyanose des 
Gesichts und der Lippen. Über den Lungen — soweit bei dem mori¬ 
bunden Zustand feststellbar — keine Dämpfung. Die Lungengrenzen 
stehen — nicht verschieblich — tief. Man hört abgeschwächtes Bläschen¬ 
atmen und zahlreiche katarrhalische Geräusche. Herz klinisch nicht ver¬ 
breitert, Töne rein. Trotz Kampfer usw. unter akutem Zunehmen der 
Dyspnoe und unter Kollaps Exitus am 16. Dezember. Klinische Diagnose: 
Bronchitis diffusa. Die Frage einer alten Spitzentuberkulose und eines 
doppelseitigen Pneumothorax blieb offen. 

Aus dem Sektionsprotokoll ist von Wichtigem hervorzuheben: Zwerch¬ 
fellstand rechts und links unterer Band der 5. Rippe, die stark geblähten 
Lungen beiderseits' vollständig mit dem Thorax verwachsen. Mäßige 
Hypertrophie des rechten Ventrikels. Lungen sehr voluminös, luftkissen¬ 
artig, Bänder gerundet. Die Alveolen erscheinen mit bloßem Auge 
nicht vergrößert. Beim Aufschneiden von Trachea und Bronchien ist 
DenUohes Archiv für klin. Medizin. 134. Bd. 1 
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die Schleimhaut lebhaft gerötet und mit reichlichem schleimigem Eiter 
bedeckt. Manche der mittleren und kleineren Bronchien sind ganz mit 
Eiter ausgefüllt. Auf Druck entleeren sich aus dem Lungengewebe 
Eiterpfropfe. Alte Spitzennarbe beiderseits, sonst keine Tuberkulose. 
Pathologisch-anat. Diagnose: Bronchitis purulenta acuta, Bronchitis 
capillaris, akute Lungenblähung, chronische doppelseitige adhäsive Pleu¬ 
ritis, Hypertrophie des rechten Ventrikels, Stauungsorgane. 

Diese nicht allzu seltene Beobachtung völliger ein- oder doppel¬ 
seitiger Pleuraobliterationen am Sektionsmaterial des Kranken¬ 
hauses gab in ihrer Bedeutung für die klinische Beobachtung die 
Veranlassung dafür ab, das Vorkommen und die Folgen der Con- 
cretio pleurae einer Untersuchung zu unterziehen. Alle, denen ein 
größeres Sektionsmaterial zur Verfügung steht, wissen, daß fast 
bei jeder Obduktion sich irgendwelche Verwachsungen zwischen 
beiden Pleuren vorfinden, kommen doch schon bei wenige Tage 
alten Säuglingen, wie die Sektion erweist, pleuritische Verklebungen 
vor. Da jedoch feste strangförmige Adhäsionen wohl Beschwerden 
auslösen können, aber sicher nicht Veränderungen im Organismus 
von solcher Tragweite, daß ein in sich abgeschlossenes Krankheits¬ 
bild entsteht, hervorrufen, lag es nahe, bei unserer Untersuchung 
nur auf Obliterationen, d. h. vollkommene Verklebungen oder Ver¬ 
wachsungen einer oder beider Pleurahöhlen zu fahnden. Die 
Sektionsberichte geben darüber häufig nur lückenhaft Auskunft. 
Zur Gewinnung eines möglichst einwandfreien Resultates habe ich 
nur solche zur Bearbeitung herangezogen, in denen ausdrücklich 
von vollständigen Verwachsungen der Pleura costalis undpulmo- 
nalis einer oder beider Pleurahöhlen die Rede ist. So sind die 
Zahlen, die ich erhalten habe, denkbar niedrig; in Wirklichkeit 
dürften sie etwas höher liegen. Um eine möglichst große Über¬ 
sicht zu erhalten, habe ich $lle hiesigen Sektionsprotokolle aus den 
Jahren 1890 bis einschließlich 1919 durchgesehen. Bei einer Ge¬ 
samtzahl von 4359 Sektionen habe ich 491 einseitige oder doppel¬ 
seitige Obliterationen gefunden. Das gibt einen Prozentsatz von 
11,264. Die Jahres Verteilung entspricht etwa dem Durchschnitt. 

Bei der weiteren Sichtung erschien es mir bezüglich der Ätio¬ 
logie der Obliterationen wichtig, der Frage nachzugehen, bei welchen 
Krankheiten bzw. entsprechend dem Sektionsmaterial bei welchen 
Todesursachen sich hauptsächlich Obliterationen finden. Es liegt 
auch für diese Frage mangels einer befriedigenden Auskunft der 
Literatur ein Bedürfnis vor. Man findet über Pleuraobliterationen 
nur wenig. Sie werden als besonders starker Grad von Adhäsionen 
aufgefaßt und ihr gehäuftes Auftreten bei Tuberkulose überhaupt 
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nach Pleuritiden beschrieben. Eine kausale Begründung ihres Da¬ 
seins wird häufig vermißt. Die Frage, ob die Pleuritis bei ihrer 
Entstehung die Hauptrolle spielt, oder ob bei Tuberkulose der 
Austausch der Gewebssäfte in den Pleuren irgendeiner patho¬ 
logischen Veränderung unterliegt, bleibt offen. Ich habe nun alle 
Sektionsberichte nach der Todesursache geordnet und danach 5 Ab¬ 
teilungen gebildet. Nr. 1 umfaßt die Tuberkulose jeder Lokali¬ 
sation in der Lunge und in den anderen Organen einschließlich 
solcher Fälle, wo sie nur als Nebenbefund auftritt. So ist die 
Gruppe 1 sehr weit gefaßt Zu Nr. 2 habe ich alle nicht tuber¬ 
kulösen Erkrankungen der Lunge genommen (Emphysem, Bronchitis, 
Bronchiektasie, Pneumonie). Nr. 3 umfaßt die Erkrankungen von 
Herz und Kreislauf (Arteriosklerose, Herzdegeneration, Herzfehler 
usw.). In Nr. 4 werden alle Tumoren geführt (Carcinome und 
Sarkome der verschiedensten Lokalisation). In Nr. 5 schließlich 
befinden sich die dann noch fehlenden Erkrankungen (Traumen, 
Operationen, Vergiftungen, Tabes, Lebercirrhose und ähnliches). Das 
Ergebnis sei tabellarisch zusammengestellt 


Vbt. I: 257 Fälle, davon: 73 rechtsseitig, 90 linksseitig = 163 einseitig, 94beiderseitig 
» n 45 „ „ 21 „ 12 „ = 33 „ 12 

, DI 69 „ „ 37 „ 21 ,, — 58 „ 11 

, IV 42 „ * 12 „ 20 „ = 32 „ 10 

- V 76 „ 31 „ 33 „ = 64 „ 12 


Die zahlenmäßige Feststellung der Einseitigkeit ist nicht leicht, 
da eine absolute Einseitigkeit d. h. eine Obliteration der einen 
Seite und ein vollkommenes Freisein von Adhäsionen auf der 
anderen Seite nicht allzu häufig ist. Meist ist es so, daß die eine 
Seite obliteriert und die andere auch mehr oder weniger adhärent 
ist Um auch darüber ein Bild zu erhalten, wurden die Sektions¬ 
protokolle weiter durchgeprüft Hierzu konnten nur 403 ausführ¬ 
licher geführte Sektionsprotokolle verwendet werden. Diese er¬ 
geben, daß bei nur 65 Fällen die eine Seite obliteriert und die 
andere vollkommen frei von Verwachsungen ist, daß bei 143 Fällen 
die eine Pleura obliteriert und die andere auch adhäsiv verändert 
ist und daß bei 181 Fällen beide Seiten obliteriert sind. Schließ¬ 
lich ist noch bei 44 Fällen die eine Pleurahöhle obliteriert und die 
andere durch ein Exsudat ausgefüllt 

Aus der Tabelle ist ersichtlich, daß sich bei Tuberkulose die 
meisten Obliterationen, besonders auch die meisten doppelseitigen 
finden. Die anderen Erkrankungen bleiben weit zurück. Eine be¬ 
sondere Beteiligung einer Seite (rechts oder links) ist nicht vor- 
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handen. Manche Autoren behaupten nämlich, Adhäsionen seien 
links häufiger, weil rechts das ständige Auf- und Niedertreten der 
Leber eine solche verhindere. Die Obliterationen finden sich, ab¬ 
gesehen yon der Tuberkulose bei den anderen verschiedenen Er¬ 
krankungsarten etwa im gleichen Verhältnis. 

Die natürlichste ' und damit sinngemäßeste Erklärung jeder 
Obliteration wird die sein, daß ihr irgendeine entzündliche Er¬ 
krankung^ der Pleura vorausgegangen ist, die dank ihrer fibrinösen 
Exsudation über die Adhäsion zur Obliteration geführt hat. Mit 
dieser Erklärung sind die Abteilungen 1 und 2 ohne weiteres in 
Einklang zu bringen. Fast jeder Tuberkulöse macht ja während 
seiner Krankheit zu irgendeiner Zeit eine Pleuritis durch und 
jede nichttuberkulöse Lungenerkrankung ist in der Lage Pleura¬ 
veränderungen hervorzurufen. Ebenso sind auch alle Tumoren, die 
in der Brustgegend ihren Sitz haben, durchaus befähigt, von sich 
aus oder durch ihre Metastasen die Pleura entzündlich zu reizen. 
Es sind auch durch die Sektion bestätigte Belege aus der Literatur 
darüber vorhanden. Ebenso wird man an die Tumoren der oberen 
Bauchgegend und des Halses denken müssen. Vielleicht bestehen 
überhaupt Beziehungen zwischen dem Tumor und der Obliteration 
im Sinne der später angeführten Fibromatosis von Beneke. 
Lymphdrüsenerkrankungen am Hals können bezüglich der Oblite¬ 
ration dieselbe Erklärung finden, da der unmittelbare Zusammen¬ 
hang dieser Drüsen mit dem Lymphgefäßsystem der Pleura er¬ 
wiesen ist. Ähnlich geht es mit der Abt. 5. Unter den Traumen 
sind z. B. auch Kippenbrüche vorhanden, die den Grund für die 
Entstehung traumatischer Pleuritiden abgeben können. Auf diesem 
Wege der pleuraentzündlichen Ätiologie sind jedoch nicht alle Fälle 
von Obliteration, die mir zur Verfügung standen, zu erklären. Bei 
einem Rest von Erkrankungen ist durch den Sektionsbefund keine 
Erklärung für die Möglichkeit des früheren Bestehens einer ent¬ 
zündlichen Pleuraerkrankung gegeben. Wesentlich ist, daß bei 
solchen zweifelhaften Fällen auch die klinischen Krankengeschichten 
keinen Anhalt für die Annahme einer früheren Pleuritis geben. 
Es wird in ihnen die Angabe einer früher durchgemachten Pleuritis 
vermißt, nicht selten, wenn dem Untersucher ein krankhafter Be¬ 
fund aufgefallen war, ist in der Vorgeschichte ausdrücklich be¬ 
merkt: keine Pleuritis. Wenn man auch bestrebt ist, möglichst in 
jedem Falle die entzündliche Erklärung der Obliteration zu finden, 
bleibt doch der Zweifel zurück, ob eben die Entzündung der Pleura 
die einzige Ätiologie der Obliteration ist. Diese Frage drängt sich 
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besonders bei der Betrachtung von Abt. 3 auf. Was ist hier das 
Primäre? Bedingt die Obliteration die Störung der Kreislauforgane, 
oder ist eine Kreislauferkrankung imstande, eine Obliteration zu 
erzeugen? Die Möglichkeit des ersteren beweist die zu Beginn 
angegebene Krankengeschichte und auch für den zweiten Teil der 
Frage spricht Verschiedenes. Gerade bei den Fällen der Abt. 3 
vermißt man häufig den pathologisch-anatomischen und klinischen 
Anhalt für eine frühere Pleuritis. Stellt man sich ferner die ent¬ 
zündliche Entstehung der Obliteration vor, wird man vorwiegend 
einen einseitigen Befund erwarten, abgesehen von der Tuberkulose, 
in deren Verlauf häufig mehrere Pleuritiden auftreten. Denkt man 
jedoch an eine nicht entzündliche Entstehung, wie bei Störungen 
von Herz und Kreislauf, so sollte man verlangen, daß die Oblite¬ 
ration vorwiegender doppelt- als einseitig auftritt. Und tatsächlich 
wird diese Vermutung durch das Sektionsmaterial bestätigt. Einen 
weiteren Wegweiser bildet auch noch der Umstand, daß bei Herz¬ 
fehlern, die sicherlich nicht Folge von Adhäsionen sind, nicht allzu 
selten Obliterationen beobachtet werden (Zirkulationsstörung durch 
Stauung im kleinen Kreislauf). Aber auch bei Annahme der Ent¬ 
stehung einer Obliteration infolge Störung von Herz und Kreislauf 
bleiben doch noch Krankheitsbilder zurück, die eine ätiologische 
Erklärung schwer machen (linksseitige Obliteration bei einer 
Leberruptur, Obliterationen bei Magengeschwür oder gynäkologischen 
Erkrankungen oder Gehirnkontusion, Gesichtsrose oder Scheiden¬ 
krebs). In Ermanglung einer anderen Erklärung wird man hier 
doch eine vergessene oder symptomlos verlaufene frühere Pleuritis 
annehmen müssen. 

Wir haben damit gesehen, daß Pleuraobliterationen in über¬ 
wiegender Mehrzahl bei nicht tuberkulösen Lungenerkrankungen 
und bei der Tuberkulose aller Organe Vorkommen, daß sie 
aber auch bei anderen Erkrankungen, unter denen wieder die 
der Herz- und Kreislauforgane eine besondere Rolle spielen, 
nicht allzu selten sind, so daß auch eine andere nicht entzündliche 
Ursache nicht unwahrscheinlich ist. Die Obliterationen kommen 
nicht nur bei Lungenerkrankungen vor. Diese und die anderen 
Erkrankungen stehen einander wie 3:2 gegenüber. 

In der Literatur habe ich nur eine Arbeit gefunden, die für 
die Obliteratiouan auch eine mehr allgemein gehaltene Erklärung 
zu finden sucht, als es bei der entzündlichen Ätiologie der Fall 
ist. Beneke hat unter dem Namen Fibromatosis ein Krankheits¬ 
bild beschrieben, bei dem neben anderen Symptomen die Lungen 
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beiderseits oder einseitig adhärent sind. Er faßt es als Konsti- 
tutionsanomalie auf, die besonders zu Bindegewebshyperplasien in 
den verschiedensten Organen neigt. 

Im dritten experimentellen Teil der Arbeit sollen neben anderen 
auch darüber Nachforschungen angestellt werden, ob Pleuraoblite- 
rationen auf nicht entzündlicher Basis, d. h. durch Zirkulations¬ 
störungen entstehen können, eine Annahme, die der Unmöglichkeit 
entspricht, in meinen Fällen jede Obliteration durch eine frühere 
Pleuritis zu erklären. 

Über den sonstigen pathologisch-anatomischen Befund ist kurz 
noch folgendes zu sagen: Im Vordergrund stehen Herz und Lungen 
(Herz: Herzdegeneration mit fettiger Degeneration weiterer Organe, 
braune Atrophie, Hypertrophie des rechten Herzens und beider 
Ventrikel; Lunge: Schrumpfung und Volumen Verminderung gegen¬ 
über der pleurafreien Lunge, Untergang von Lungengewebe, stark 
herabgesetzter Luftgehalt infolge verminderter Lungenelastizität, 
auf der anderen Seite vikariierendes Emphysem). Bei Lungen¬ 
erkrankungen sind Obliterationen am ausgeprägtesten dort, wo 
auch die hauptsächlichste Lungenaffektion vorhanden ist. Bezüg¬ 
lich des Locus minoris resistentiae ist aufgefallen, daß in mindestens 
öO°/ 0 der Fälle sich z. B. eine Pneumonie nicht, wie man meinen 
sollte, in der Lunge mit obliterierter Pleura, sondern in der anderen 
ansiedelt. Die Prognose solcher Pneumonien ist naturgemäß be¬ 
sonders schlecht (s. S. 18). Absolute totale Verwachsungen der 
Pleuren, des Zwerchfells und des Herzbeutels sind recht selten und 
kommen nur bei Tuberkulose vor. Bei Fällen polyserositischer 
Natur ist auch die Leberoberfläche mit dem Bauchfell adhärent. 
Wir haben nicht gefunden, daß, wie in der Literatur beschrieben, 
die Obliteration bei Apoplexie symmetrisch auftritt. 

Nach diesem rein theoretischen Versuch, aus Sektionsprotokollen 
Einblick in die Ätiologie von Pleuraobliterationen zu gewinnen, 
habe ich auch die klinischen Krankengeschichten der Personen, 
deren Sektionsberichte mir Vorlagen, besonders daraufhin durch¬ 
gesehen, ob ein Vergleich zwischen der Untersuchung im Leben 
und dem Obduktionsbefund diagnostische Fingerzeige für die Er¬ 
kennung der Obliteration geben könnte. Hierzu standen 153 Kranken¬ 
geschichten zur Verfügung. Zur Gewinnung eines einwandfreien 
Ergebnisses wurden die Krankengeschichten aller Personen ausge¬ 
schaltet, die außer der Obliteration auf derselben Seite noch eine 
Erkrankung hatten, die die Symptome der Obliteration überdecken 
konnte. Um ein Beispiel zu geben: Im Unterlappen der linken 
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Lunge, deren Pleurahöhle obliteriert ist. besteht eine Pneumonie. 
Hier überdeckt dann die Pneumonie die Obliteration, so daß eine 
Auseinanderhaltung der Symptome beider unmöglich ist. Die 
Krankengeschichten, die für die Gewinnung diagnostischer Anhalts¬ 
punkte geeignet erschienen, wurden dann noch in solche getrennt, 
die erstens tuberkulöse, zweitens nicht tuberkulöse Lungen¬ 
erkrankungen und drittens andere Krankheiten betrafen. Maß 
gebend war, daß auch bei Ausschaltung aller zweifelhaften 
Krankengeschichten bei Lungenerkrankungen stets noch andere 
Krankheitsmomente mitspielen können, die in irgendeiner Weise 
ein klares Bild der Obliteration unmöglich machen. Absolut be¬ 
weisend für eine diagnostische Konstanz sind nur Krankheitsbilder, 
bei denen außer der Obliteration keine Lungen- oder Pleuraerkrankung 
vorhanden ist, bei denen die Obliteration also einen Nebenbefund 
darstellt. Stimmt schließlich das Ergebnis aller drei Gruppen 
überein, wird allerdings auch der Befund bei den Lungenerkrankungen 
mitbeweisend ins Feld geführt werden dürfen. Nach Durchführung 
der Ausschaltung und Trennung verbleiben noch zur Beurteilung 
der Diagnosestellung 

23 Berichte von tuberkulösen Lungenerkrankungen, 

15 „ „ nichttuberkulösen Lungenerkrankungen, 

8 „ „ anderen Krankheiten. 

In der Folge gebe ich kein allgemein gehaltenes, schon aus¬ 
gewertetes Bild von diesen Befunden, sondern führe lediglich zu¬ 
sammengefaßt den Inhalt der Krankengeschichte auf. 

Bei den Lungentuberkulosen schleppt die der Obliteration ent¬ 
sprechende Seite bei der Atmung nach. Die unteren Lungengrenzen 
stehen etwas höher als normal. Sie sind meist doppel- oder ein¬ 
seitig schlecht verschieblich, häufig fällt ein deutlicher Unterschied 
zwischen der Verschieblichkeit beider Seiten auf. Über der der 
Obiiteration entsprechenden Lunge besteht von oben bis unten eine 
Schallverkürzung mit tympanem Beiklang (tympanitische Ver¬ 
kürzung). Das bläschenartige Atemgeräusch ist abgeschwächt oder 
aufgehoben. Das Exspirium ist verlängert. Der Pektoralfremitus 
ist abgeschwächt. 

Bei den nichttuberkulösen Lungenerkrankungen ist es ähnlich. 
Die eine Seite schleppt nach, die Lungengrenzen sind ungleich 
verschieblich, über der betreffenden Lunge besteht tympanitische 
Verkürzung mit abgeschwächtem Atmen. 

Bei den anderen Krankheiten, der dritten Gruppe, handelt es 
sich um Fälle von Schrumpfniere, Herzmuskelinsufficienz, Tumoren 
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der Leber, Erysipel und Lebercirrhosen. Bei ihnen ist 
daß die betreffende Seite eingezogen ist und sich an ( 
schlechter als die andere beteiligt. Die unteren Lui 
sind ungleich verschieblich. Über der betreffenden & 
Schallverkürzung von oben bis unten mit tympanem B< 
Atemgeräusch und der Pektoralfremitus sind stark ab 

Mit diesen Tatsachen scheint mir ein wichtiger 
diagnostischen Festlegung der Pleuraobliteration getan, 
bleibt die Feststellung doppelseitiger Obliterationen, <3 
der einseitige Befund, der Unterschied zwischen den ph 
Verhältnissen beider Seiten, gibt den oft ausschl 
diagnostischen Anhalt. 

Auf der anderen Seite bleiben mehr als 50 Kranket 
zurück, bei deuen trotz autoptisch festgestellter Obli 
Leben kein Zeichen einer Pleuraerkrankung vorhanden 
diesen diagnostisch sozusagen negativen Krankengescl 
die Zwerchfelltätigkeit vollkommen normal. Es herrsch 
immer die Meinung vor, daß bei unteren Rippenfellsch 
anderen Worten bei partiellen Obliterationen, die Verse 
der unteren Lungengrenzen aufgehoben sei. Dies wii 
dann der Fall sein, wenn die Pleura diaphragmatica au 
ist. Ist sie es nicht, kann sich das Zwerchfell weit 
wegen. Man muß bei der Frage der Zwerchfellversc 
zwischen costopulmonalen und costodiaphragmalen Ver 
unterscheiden. Immerhin spricht das Aufgehobensein ( 
Verschieblichkeit für die Obliteration, ihr Bestehen nie 
Aus der Natur der physikalischen Untersuchungsmeth< 
es sich, daß häufig ein Emphysem angenommen wird, 
Obliteration vorliegt. Die Begriffe gedämpfte Tympani 
Beiklang, Schachtelton liegen eben eng nebeneinander, 
ergeben sich Verwechslungen der Obliteration mit pni 
Dämpfungen, kleinen Exsudaten, Transsudaten und Zw« 
stand. Man lernt aus diesen diagnostisch negativen 
schichten, daß der Brustkorb bei Obliterationen vollk< 
metrisch, gut gewölbt sein und gar nichts Pathologisch 
lassen kann. Die unteren Grenzen können ganz an noi 
stehen und sich gut verschieben. Die palpatorischen, pei 
und auskultatorischen Veränderungen sind oft so ve: 
gering, daß Veränderungen des Perkussionsschalles un< 
geräusches klinisch nicht festzustellen sind. Hier i 
obachtung der Folgezustände (Herz- und Kreislaufstö: 
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Bedeutung. Wichtig erscheint es mir schließlich bei solchen nicht 
diagnostizierten Fällen, auf etwas sehr Wesentliches hinzuweisen, 
auf schnelle pathologisch-anatomisch nicht geklärte Todesfälle. Aus 
dem folgenden klinischen Teil wird hervorgehen, daß besonders 
eine doppelseitige Obliteration eine durchaus genügende Todes¬ 
ursache darstellt. 

II. Klinisch-diagnostische Untersuchungen mit be¬ 
sonderer Verwendung des Pneumographen. 

Die Obliteratio oder Concretio oder Synechia pleurae entsteht 
zumeist auf Grund fibrinöser Exsudation der Brustfellblätter. In¬ 
folge der Organisation der entzündlichen Fibrinmassen kommt es 
zu einer haltbaren bindegewebigen Verbindung der beiden Pleuren. 
Dieser Prozeß beginnt mit Vorliebe an solchen Punkten, die an 
der Atmung nur wenig beteiligt sind (Furchen zwischen den Lungen¬ 
lappen, Spitze und obere Partien des Oberlappens). Die Beteiligung 
der Blutergüsse im Pleuraraum hat erst durch den Krieg eine be¬ 
sondere Beleuchtung erfahren. An dem großen Material der Lungen¬ 
schüsse mit Hämothorax war reichlich Gelegenheit zur Forschung 
gegeben. Die Blutergüsse spielen beim Zustandekommen von Ver¬ 
wachsungen eine bedeutsame Rolle. Es treten in der großen Mehr¬ 
zahl der Fälle nach ihnen viel häufiger als bei nicht blutigen Er¬ 
güssen Verwachsungen auf. Es ist errechnet worden, daß 40 °/ # 
aller Lungenschüsse infolge Bluterguß Verwachsungen mit teilweise 
bis 2 cm dicker Schwartenbildung zurückbehalten. In der Literatur 
habe ich eine Zusammenstellung von 8 Fällen hämorrhagischer 
Pleuritis ohne Schußverletzung und ohne Verbindung mit anderen 
Krankheiten wie Tuberkulose, Tumoren, Sepsis oder Skorbut ge¬ 
funden. Sie wurden als Krankheitsbild für sich aufgefaßt und 
galten als Ausdruck einer besonders starken Infektion. 5 davon 
kamen zum Exitus. Die Sektion ergab auch hier bei allen — wohl 
wegen der hämorrhagischen Komponente — sehr ausgedehnte Ver¬ 
wachsungen. Die Verwachsungen entstehen sehr schnell. Haltbare 
z. B. für die Pneumothoraxtherapie nicht mehr lösliche Verwachsungen 
können schon im Lauf von 2—3 Tagen auftreten. 
k Welche Symptome können nun zur Annahme einer Pleura- 

obliteration herangezogen werden? Wichtig ist der pleuritische 
. Schmerz, der bei frischer Obliteration sicher noch in Betracht 
‘ kommt Jeder Spontan- und Druckschmerz am Thorax deutet ja, 

wenn er wirklich auf die inneren Organe zu beziehen ist, zum 
’ r mindesten auf eine Mitbeteiligung der Pleura hin (Phänomen von 
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Pottenger). Infolge der Neigung der Pleuritis zu ausstrahlenden 
Schmerzen können diese häufig zu differentialdiagnostischen Schwierig¬ 
keiten Anlaß geben. Hierher gehören als Symptom auch die von 
Panyrek beschriebenen Gruppen dilatierter Kapillargefäße als 
Ausdruck einer in der Nachbarschaft vorhandenen adhäsiven Pleu¬ 
ritis, ferner das Litten’sche Zwerchfellphänomen und die Beobachtung 
von Riegel und Tuczek (s. Literatur). Objektiv verlangt man 
besonders nach körperlicher Anstrengung mehr oder weniger aus¬ 
geprägte Atemnot und als subjektive Angabe das Vorhandensein 
von Stichen besonders bei tiefen Atemzügen. 

Kurz sei auf die Grundlagen der physikalischen Dia¬ 
gnostik eingegangen. Infolge der die Obliteration bedingenden 
„ bindegewebigen oft schwartigen Verbindungen der beiden Pleuren 
kommt es zur Entspannung der Lunge. Bei der Perkussion einer 
solchen Lunge erhalten wir tympanitischen Schall. Je entspannter 
das Lnngengewebe ist, um so mehr geht der Lungenschall aus 
einem Geräusch in -einen klangähnlichen Schall über. Bei be¬ 
ginnender Retraktion kommt es nicht sofort zur Tympanie, der 
Schall wird zuerst besonders laut und sonor (hypersonorer 
Schall), beim Lungenemphysem heißt es Schachtelton. Bei der 
Obliteration handelt es sich aber nicht wie beim Emphysem um 
einfache Entspannung. Die Gründe für die Entspannung liegen 
nicht innerhalb der Lunge. Diese ist vielmehr durch die feste 
Verbindung beider Pleuren bedingt. In der Lehre der Perkussion 
verlangt man, daß der Schall durch das Auftreten eines dämpfenden 
Mediums über den Lungen, in unserem Fall durch die verdickte 
schwielige Pleura, gedämpft wird. Perkutorisch muß man demnach 
bei der Obliteration gedämpften tympanitischen Schall verlangen. 
Infolge der Entspannung der Lunge ist ferner auf der obliterierten 
Seite ein relativer Zwerchfellhochstand zu erwarten. Bezüglich des 
Zusammenhanges der Zwerchfell Verschieblichkeit mit der Obliteration 
wird auf Seite 8 verwiesen. In der Literatur findet man die An¬ 
gabe, daß Salzer 1866, also schon vor der radiologischen Ära 
nachweisen konnte, daß bei Pleuraverwachsungen ein gewisser Grad 
von Lungenverschieblichkeit vorhanden bleibt. Traube meint, 
daß bei totalen Obliterationen das Zwerchfell nicht mehr verschieb¬ 
lich sei. Das ist sicher richtig, wenn zum Begriff der totalen Ob¬ 
literation auch eine adhäsive Pleuritis des Zwerchfells gehört. 
Wichtig ist das Vorhandensein von Skoliosen (röntgenologischer 
Nachweis!), die, infolge der dabei häufigen einseitigen Muskel Ver¬ 
dickungen und partiellen Atelektasen das Ergebnis der Perkussion 
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and &ach der noch za besprechenden Ansknitation nicht einwand¬ 
frei gelten lassen. 

Bei der Auskultation liegen die Verhältnisse einfacher. 
Infolge der Verminderung der Elastizität der Lange ist der Luft¬ 
austritt bei Obliterationen erschwert. Die respiratorische Ex- 
knrsionsfähigkeit ist vermindert und die Schalleitung durch die 
Verdickung der Pleura herabgesetzt. Der klinische Ausdruck dieser 
Behinderungen ist abgeschwächtes Bläschenatmen mit verlängertem 
Exspirium. 

Es decken sich damit bei der Perkussion und Auskultation die 
im ersten Teil niedergelegten praktischen Erfahrungen und die 
hier gefundenen theoretischen Überlegungen. 

Sinngemäß sind auch bei der Obliteration die Ergebnisse der 
Prüfung des Stimmfremitus und der Palpation zu verwenden. * v / 

Das Röntgenverfahren ist naturgemäß sehr weitgehend / ' 
zur Erforschung von Pleuraerkrankungen herangezogen worden und 
* deshalb etwas eingehender zu besprechen. Rein lehrbuchmäßig 
wird das Vorhandensein einer einwandfreien Zwerchfellverschieb¬ 
lichkeit mit der Annahme in Zusammenhang gebracht, daß dadurch 
ein Vorhandensein von Verwachsungen ausgeschlossen werden 
könnte. Das ist aber nicht der Fall. Aus der schwedischen Lite¬ 
ratur liegen Mitteilungen vor, nach welchen die Röntgenbefunde 
bei der Sektion nachgeprüft werden konnten und, wie zu erwarten 
war, ergaben, daß häufig Verwachsungen vorhanden waren, wo 
man sie nie vermutete, und umgekehrt. Eine normale Zwerchfell¬ 
tätigkeit vor dem Schirm schließt Adhäsionen und Obliterationen 
nicht aus, sie schließt lediglich Adhäsionen der Zwerchfellpleura 
mit der nächsten Umgebung aus. Über die Verhältnisse oberhalb 
der Zwerchfellpleura gibt das Röntgenverfahren nur lückenhaft 
Auskunft Auch die Beschaffenheit der Komplementärräume kann 
nur für die Diagnose von Verwachsungen in der Zwerchfellgegend 
verwendet werden. Külbs hat bei der Prüfung von Pleura¬ 
adhäsionen bei Bronchiektasien und Lungenabscessen ähnliche Er¬ 
gebnisse wie die Schweden erhalten. Er bestätigt auf Grund seiner 
Befunde, daß die Röntgenstrablen nur unsichere Anhaltspunkte für 
die Verhältnisse an der Pleura geben. „Einerseits schienen streng 
lokalisierte auf ganz kleine Bezirke verteilte Adhäsionen die Aus¬ 
dehnung von Zwerchfell und Lunge wesentlich beschränken zu 
können, andererseits sei es oft unmöglich, im Röntgenbild für lokale 
oder größere Verwachsungen der Pleura, für die man sonst klinische 
Anhaltspunkte habe, Unterlagen zu finden.“ Mit einiger Bestimmt- 
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heit kann man wohl folgendes, was hier besonders interessiert, 
sagen. Bei deutlich eingeschränkter Zwerchfelltätigkeit ist man 
berechtigt, obliterierende Prozesse zum mindesten an den Pleuren 
in der Zwerchfellgegend anzunehmen. Ausgedehnte Obliterationen 
zwischen Rippen- und Lungenpleura schließen eine gute Zwerchfell¬ 
verschieblichkeit nicht aus. 

Zur Vervollständigung der Diagnose sind auch die umgesetzten 
Gasmengen heranzuziehen (Erhöhung der Residualluft und Ver¬ 
minderung der Vitalkapazität bei Obliterationen). 

Die Inspektion gibt über die Form des Thorax und die 
Art seiner Bewegung häufig wichtige Aufschlüsse (einseitige Lungen¬ 
schrumpfung, Verengerung der Zwischenrippenräume, Retrecisse- 
ment thoracique, Cyrtometrie). 

Der Gedanke, alle diese Untersuchungsmöglichkeiten noch durch 
eine graphischeMethode zu vervollständigen, liegt nahe. Ich 
habe indes nirgends in Lehrbüchern und in spezialphysiologischen 
Werken darüber Bemerkungen gefunden. Analog der Möglichkeit 
bei einer Perikardobiiteration die systolische Einziehung der Brust¬ 
wand auf einer Kurve deutlich zu machen, erschien es immerhin 
nicht unwahrscheinlich, Ähnliches auch bei Pleuraobliterationen er¬ 
reichen zu können. Man muß sich allerdings dabei klar sein, daß 
man Pleuraobliterationen nie wird nachweisen können. Es kann 
sich nur um Feststellung von Pleuraadhäsionen an den Stellen der 
Brustwand handeln, wo man die Aufnahmetrichter aufgesetzt hat 
Aber auch damit wäre schon manches gewonnen. Man stelle sich 
die Lungenbewegung bei der Atmung vor und denke sich dabei 
den Fall einer einseitigen Obliteration ohne Beteiligung der Pleura 
diaphragmatica. Dem Zwerchfell, als dem hauptsächlichsten Ein¬ 
atmungsmuskel, wird durch die die freie Atmungsyerschieblichkeit 
der Pleuren aufhebende Obliteration ein erheblicher Widerstand 
entgegengesetzt. Die Lunge kann dem Inspirationszug des sich er¬ 
weiternden Thorax nicht folgen. Da jedoch der Zug des Zwerch¬ 
fells andauert, kann die Folge nur die sein, daß die in ihren Pleuren 
nicht mehr verschiebliche Lunge dort dem Zug folgt, wo ein Nach¬ 
geben noch möglich ist, d. h. in den Zwischenrippenräumen. Es 
müssen demnach bei jeder Inspiration an den Zwischenrippenräumen, 
unter denen Pleuraadhäsionen vorhanden sind, inspiratorische Ein¬ 
ziehungen der Brustwand zu beobachten sein. Sollten diese mit 
dem Auge nicht feststellbar sein, ist die Annahme erlaubt, daß ihre 
Darstellung mit graphischen Methoden gelingt. Über den Ablauf 
dieser pathologischen inspiratorischen Einziehungen ist zu sagen, 
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daß sie sich proportional dem Fortschreiten der Inspiration ver¬ 
tiefen müssen, daß sie also auf der Höhe der Inspiration am meisten 
ausgeprägt sind. Nun sind aber bekanntermaßen fast bei allen 
Menschen besonders bei Abgemagerten mit schlechter Interkostal¬ 
muskulatur inspiratorische Einziehungen der Brustwand an den 
unteren Zwischenrippenräumen auf beiden Seiten zu sehen. Zu 
ihrer Erklärung sind physiologische Überlegungen notwendig. 
Können die Druck Verhältnisse in Lungen und Pleura einen Grund 
für solche bei normalen Menschen entstehende Einziehungen ab¬ 
geben ? Bei der Inspiration entsteht in der Lunge infolge der An¬ 
saugung ein negativer Druck, der auf der Höhe der Inspiration in 
den positiven Druck der Exspiration übergeht. Die Druckdifferenz 
zwischen dem in der Pleura und der Lunge herrschenden Druck 
wird größer. Durch das inspiratorische Ansaugen der Luft in die 
Lunge sind zu Beginn der Einatmung allgemeine Einziehungen der 
Zwischenrippenräume denkbar. Sind sie vorhanden, sollten sie 
entsprechend ihrer Ätiologie, die auf die Lungen in ihrer ganzen 
Ausdehnung einzuwirken imstande ist, auf beiden Seiten gleich¬ 
mäßig in allen Zwischenrippenräumen nachzuweisen sein. Wenn 
jedoch die Inspiration fortschreitet, ändern sich die Verhältnisse. 
Die Lunge füllt sich prall mit Luft, der negative Druck der In¬ 
spiration nähert sich dem positiven der Exspiration. Es wird da¬ 
durch auf der Höhe der Inspiration ein Ausgleich einer vielleicht 
anfangs vorhandenen Einziehung bewirkt. Es bleibt aber nicht 
nur dabei, sondern die intrapulmonale respiratorische Druckbe¬ 
wegung, von der man mathematisch nur einen Ausgleich anfäng¬ 
licher Einziehungen erwarten darf, zeigt ihren Einfluß auf die 
Interkostalmuskulatur in der Art, daß diese der sich füllenden 
Lunge nach außen folgt, sich also ausbuchtet. Man kann sich dies 
au seinem eigenen Körper jederzeit vergegenwärtigen. Wenn man 
eine Fingerspitze z. B. in den 2. I. K.K. legt und tief ein atmet, 
wird man unter normalen Umständen deutlich auf der Höhe der 
Inspiration eine Vorwölbung feststellen können. Kann man nun 
das Zwerchfell in irgendeinen Zusammenhang mit physiologischen 
Einziehungen am Brustkorb bringen? Das Zwerchfell ist der her¬ 
vorragendste Inspirationsmuskel. Man sollte schon denken, daß 
sich diese Tätigkeit auch sichtbar äußern kann. Die hier besonders 
interessierende Pars costalis des Zwerchfells nimmt in schwach ab¬ 
wärts gebogener Linie ihren Ursprung von den Knorpeln der 12. 
bis 7. Kippe. Die Pars sternalis, die auch noch zu berücksichtigen 
ist, entspringt, abgesehen von anderen Ansätzen, von der hinteren 
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Fläche des Schwertfortsatzes. Die Inspiration findet anf das 
Zwerchfell bezogen ihren Ausdruck darin, daß es bei der Kontraktion 
auf seine Ansatzstellen einen starken Zug ausiibt und dann schnell 
nach unten steigt. Die Lunge braucht nun Zeit, um mit ihrem 
unteren Rand in den Komplementärpleuraraum hinabzurücken. In 
diesem Augenblick wird also eine Summe von Einflüssen auf den 
durch das Hinabsteigen des Zwerchfells erweiterten und von der 
Lunge noch nicht ausgefüllten Teil der Pleurahöhle einwirken .- 
der äußere Luftdruck, der höher ist als der intrapleurale, die 
Apsiration der Lungeninspiration, der Muskelzug der Zwerchfell¬ 
fasern. Die Folge kann nur sein, daß an allen Ansatzstellen der 
Zwerchfellfasern eine Einziehung der Zwischenrippenräume eintritt. 
Sobald jedoch die Inspiration ihren Höhepunkt erreicht und die 
Lunge vollkommen hinabgerückt ist, tritt der oben beschriebene 
Ausgleich ein. Darauf beruht das Litten’sche Phänomen. Von 
solchen normalen Einziehungen, die durch die Tätigkeit des Zwerch¬ 
fells bedingt sind, muß man demnach verlangen, daß sie gleichmäßig 
auf jeder Körperseite und zwar über den dem Zwerchfellansatz 
entsprechenden Partien auftreten. Sie unterscheiden sich von den 
pathologischen Einziehungen dadurch, daß sie sich auf der Höhe 
der Inspiration ansgleichen, während sich die letzteren zum selben 
Zeitpunkt maximal vertiefen. Schaltet man diese eben beschriebenen 
normalen inspiratorischen Einziehungen aus, wird man berechtigt 
sein, alle anderen sichtbaren inspiratorischen Einziehungen auf 
adhäsive Prozesse der Pleura zu beziehen. Inspiratorische Ein¬ 
ziehungen am Processus xiphoideus scheiden für die Beurteilung 
aus, weil hierher sternale Teil des Zwerchfells ansetzt und da¬ 
durch solche Einziehungen auch eine normale Deutung finden können. 
Vor der Besprechung der Aufnahme der Atmungskurven bleibt noch 
die Intensität der normalen Atembewegung zu bedenken. Die in¬ 
spiratorische Erweiterung des Brustkorbs im oberen und unteren 
Teil ist nicht gleich. Der Brustkorb dehnt sich bei der Atmung 
im oberen Teil am stärksten anterioposterior, im unteren Teil trans¬ 
versal aus. Die günstigere Möglichkeit, eine Adhäsion graphisch 
festzustellen, wird deshalb zwischen dem 4. und 7. I. K.R. vor¬ 
handen sein, da über der oberen Thoraxhälfte die starke anterio- 
posteriore Bewegung stört. Aus den Atmungskurven von mehr als 
30 Kranken (von jedem einzelnen liegen* wieder 3—6 Kurven vor) 
hat sich nun ableiten lassen, daß die Darstellung von Adhäsionen 
möglich ist. Besonderer Wert wurde darauf gelegt, nicht nur ge¬ 
eignete Kurven, die solche Adhäsionen zeigen, anzufertigen, sondern 
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aach den tatsächlichen Beweis ihres Vorhandenseins zu erbringen 
Dies ist auf 2 Wegen möglich: Entweder durch die Sektion oder, 
durch die Aufnahme der Kurve bei solchen Kranken, die für einen 
Pneumothorax vorgesehen waren, so daß durch den vollständigen 
oder unvollständigen Kollaps der Lunge die Frage des Vorhanden¬ 
seins von Adhäsionen zu beantworten war. Von dem normalen Typ 
der Atmungskurve weichen die Kurven Lungenkranker in der ver¬ 
schiedensten Weise ganz wesentlich ab. Die Kurve erreicht auf 
der kranken Seite bei der Einatmung nicht die gleiche Höhe wie 
auf der gesunden Seite. Die ganze Kurve wird gestreckter. Die 
Inspiration setzt später ein, die Exspiration kommt früher zum 
Abschluß. Eine ganze Atem phase (In- und Exspiration) kann aus- 
fallen. Die dadurch entstehenden vielgestaltigen Bilder sind jedoch 
meiner Meinung nach nur der Ausdruck für eine Veränderung der 
Atemintensität, mehr wird man nicht aus ihnen herauslesen können. 
Versuche, wie sie in letzter Zeit gemacht worden sind, z. B. eine 
ganz bestimmte Art der Atmungskurve als typisch für die kind- , 
liehe Tuberkulose zu erklären, dürften ernsten Nachprüfungen nicht 
standhalten. Bei Aufnahmen im 2. und 3. I.K. R. ist zu bedenken, 
daß entsprechend der anterioposterioren Ausdehnung dieser Thorax¬ 
partie bei beweglichem Brustkorb die respiratorische Bewegung des¬ 
selben so stark ist, daß eine Einziehung graphisch gar nicht zum 
Ansdruck kommen kann. Für die Erkennung der Pleuraadhäsion 
habe ich nur Kurven verwendet, bei denen eine inspiratorische 
Senkung im Gegensatz zum inspiratorischen Heben der gesunden 
Seite auf eine Einziehung der Brustwand hinweist. Bei Fällen, 
bei denen später anläßlich der Anlage eines Pneumothorax die 
Diagnose der Adhäsion sich bestätigte, gelang die Darstellung von 
solchen negativen inspiratorischen Schwankungen achtmal und zwar 
dreimal im 2. oder 3. und fünfmal im 4. oder 5. LK.R. Mit dem 
Auge zu erkennende Einziehungen waren in diesen Fällen nicht 
vorhanden. Außer diesen war es noch bei 4 weiteren Fällen von 
Tuberkulose möglich, auf diese Weise adhäsive Prozesse an den 
Pleuren festzustellen. Eine dieser Kurven (S. 16) möge als Beispiel 
dienen. Aus der ganzen Art der Aufnahme geht hervor, daß sich bei mit 
starker Schwartenbildung komplizierten Adhäsionen keine negative 
inspiratorische Schwankung erzielen läßt. Man wird sich nicht 
vorstellen können, daß harte Schwarten, die mit der Brustwand 
eine derbe Verbindung eingegangen sind, noch in der Lage sind, 
dem Inspirationszug des Zwerchfells zu folgen, und damit Ein¬ 
ziehungen an der Brustwand zu ermöglichen. Schwarten können 
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klinisch viel einfacher als mit einer so feinen Schwankungen unter¬ 
worfenen graphischen Methode festgestellt werden. Bei nicht tuber¬ 
kulösen Erkrankungen und bei solchen Fällen, in denen die Ad¬ 
häsion einen Nebenbefund darstellt, wird es besonders wichtig sein, 
alle Einziehungen zu vermeiden, die durch Gleichzeitigkeit und 




Kurve (natürl. Größe). 

L normale Atemkurve: ab Inspiration bc Exspiration. 

R Adhäsion: a' b' Inspiration (inspiratorisches Senken), 
b' c' Exspiration (exspiratisches Heben). 

Mit Rücksicht auf die Platzfrage wird auf die Wiedergabe weiterer Kurven 

verzichtet. 

Gleichseitigkeit bei der Inspiration ihren Zusammenhang mit der 
Zwerchfelltätigkeit verraten. Daß bei Berücksichtigung dieses 
Umstandes auch hier die Einziehungen auf Adhäsionen bezogen 
werden können, zeigen 4 Fälle von alten Männern mit starrem 
Thorax, bei denen einseitige bei günstiger Beleuchtung gerade noch 
mit dem Auge zu erkennende Einziehungen an der Seite wahrzu¬ 
nehmen waren. Die an diesen Stellen erzielten negativen in¬ 
spiratorischen Schwankungen erhielten durch die Sektion die ein¬ 
wandfreie örtliche Bestätigung der Adhäsion. Außer diesen Fällen 
waren noch bei weiteren 6 graphisch Adhäsionen nachweisbar. 
Aus der Notwendigkeit, Einziehungen, die gleichzeitig an den dem 
Zwerchfellansatz entsprechenden Thoraxpartien auf beiden Seiten 
auftreten, normal zu beurteilen, ergibt sich der nicht zu ver¬ 
meidende Nachteil, daß so doppelseitige Obliterationen der Er¬ 
kennung entgehen können. Ein Fall hat uns darüber belehrt, der 
solche als normal gedeuteten Einziehungen bot. Die Sektion ergab 
eine Obliteration der einen Seite und starke Adhäsionen an den 
unteren Partien der anderen Lunge. Graphisch war er nicht unter- 
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sacht worden. Vielleicht hätten negative inspiratorische Schwan¬ 
kungen anf der einen Seite auf den rechten Weg gewiesen. 

Ein weiterer Fall möge zeigen, daß der Nachweis von Adhäsionen 
oft erwünscht sein kann, wenn es gilt, ein unklares Krankheitsbild za 
deuten. Eine Kranke gab bei der Aufnahme an, sie habe erbrechen 
müssen, nnd dabei jetzt noch anhaltende Schmerzen anf der Brust ge¬ 
spürt. Die Untersuchung ergab ein deutliches Hautemphysem in beiden 
Ober- und Unterschlüsselbeingruben bis zum Hals hinauf, rechts etwas 
mehr als links. Die Annahme eines Spontanpneumothorax lag nahe, 
indes zeigte das Röntgenbild auch nicht die Spur eines solchen. Nun 
gelang es pneumographisch einwandfreie negative inspiratorische 
Schwankungen rechts im 5. LK.R. nachzuweisen. Hierdurch ist die Er¬ 
klärung ermöglicht, das zwar durch die Pleurapulmonalis Luft ausgetreten 
ist, daß aber (wohl ausgedehnte) Verwachsungen einen Kollaps unmöglich 
machten. 

Aus den Versuchen, deren Ergebnis durch die Pneumothorax¬ 
therapie und durch die Sektion bestätigt worden ist, darf man die 
Berechtigung lableiten, negative inspiratorische Schwankungen bei 
Atmungskurven auf adhäsive Prozesse an den Pleuren zu beziehen, 
vorausgesetzt, daß sie nicht an Stellen des Thorax gewonnen sind, 
die normale mit der Zwerchtätigkeit im Zusammenhang stehende 
Einziehungen zeigen. Die graphische Methode ist geeignet, zur 
Diagnose von Pleuraadhäsionen herangezogen zu werden. 

Nun zur Technik. Zur Aufnahme habe ich kleine im Durchmesser 
2 cm betragende Glastrichter verwendet, die durch Gummischlauch und 
Bleirohr mit dem Jaquet’schen Apparat verbunden werden. Der ur¬ 
sprünglich zur Aufnahme des Radialispulses bestimmte Schreibhebel des 
Jaquet bleibt unbenützt. Zur Befestigung der Trichter über den Zwischen¬ 
rippenräumen dient ein mit Gumnnzug versehener Brustgurt, um den 
Einfluß des ungleichmäßigen Druckes der Hand auf die Kurve auszu- ' 
schalten. Um ein einwandfreies Bild zu erhalten, sind in jedem einzelnen 
Fall mehrere mindestens 4 Kurven notwendig. Ich habe zunächst immer 
2 im 2., dann 2 im 4. oder 5. I.K.R. außerhalb des Spitzenstoßes an¬ 
gelegt. Man soll immer solche I.K.R. wählen, die für die Trichter weit 
genug sind, und diese möglichst in der Mitte des I.K.R. aufsetzen, um 
den Einfluß der Rippenatmung auszuschalten. Die Trichter müssen 
ganz frei stehen, und dürfen durch das Bleirohr nicht aus ihrer natür¬ 
lichen Lage gezogen werden. Vor der Aufnahme bringt man die beiden 
benützten Schreibhebel des Jaquet in eine Ebene, da sonst der Beginn 
der Inspiration nicht gleichzeitig auf der Kurve bei beiden Hebeln her- 
auskommt. Bei der Aufnahme selbst sollen die Kranken zunächst ganz 
ruhig atmen. Je nach der Art der Atemtätigkeit sind auch ab und zu 
tiefe Atemzüge einzuschieben. 

Wie wirkt nun das dauernde Bestehen einer Obliteration auf 
andere Organe? Es scheint sicher zu sein, daß Veränderungen der 
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Pleura auf die Form des Brustkorbes einen weitgehenden Einfluß 
ausüben können. Zwischen der Pleuritis, der Obliteration, der 
Bronchiektasie und der Skoliose bestehen laufende Übergänge. 

Bei der Besprechung des Einflusses von Pleuraobliterationen 
auf die Lunge muß man bedenken, daß die ungleichmäßige Aus¬ 
dehnung der verschiedenen Lungenpartien und die daraus folgende 
Abnahme der Lungenelastizität stets das Mittelglied zwischen Ver¬ 
wachsung und sekundärer Kreislaufstörung sein wird. Lungen¬ 
schädigung und Kreislaufstörung berühren sich eng. Die Oblitera¬ 
tion schädigt die elastische Kraft von Brustkorb und Lungengewebe, 
die Zwerchfellbewegung und die Gleitbewegung beider Pleuren 
weitgehend oder hebt sie ganz auf. Der Mechanismus der Lungen¬ 
lüftung wird durch jede Beeinflussung des zwischen den Pleuren 
befindlichen Kapillarraums, durch die Verhinderung der Lunge an 
normaler Atemexkursion wesentlich gestört, die Vitalkapazität sinkt. 
Bei der eintretenden Entspannung der Lunge geht Lungengewebe 
zugrunde, so daß die Atemfläche verkleinert wird. Bei ausgedehnten 
Verwachsungen tritt Atemnot ein, da durch die ersteren die in¬ 
spiratorischen Brustkorb- und Zwerchfellbewegungen Hemmungen 
erleiden und gleichzeitig eine Verlangsamung der Blutströmung in 
den Lungen eintritt Wie ausgedehnt durch die Behinderung der 
Zwerchfellatmung die Gesamtschädigung des Organismus sein kann, 
ergibt die Tatsache, daß beiderseitige Lähmung des Zwerchfells im 
Tierversuch sofort tödlich wirkt Während bei der gesunden frei 
atmenden Lunge die ständige Durchlüftung eine Ansammlung von 
Sekreten, Stauungen verhindert, ist in der schlecht gelüfteten Lunge 
ein idealer Ansiedlungsplatz für Bakterien aller Art vorhanden. Die 
Beziehung zur Lungentuberkulose liegt klar. Die Gefahr häufigen 
Eintritts von Bronchitiden und deren schneller Entwicklung zur 
Bronchopneumonie ist groß. Der Prosektor des Krankenhauses, 
0. M. R. Walz, hat in einer mit reichem Material belegten Arbeit 
jüngeren Datums den Lungen mit obliterierter Pleura bei Katarrh 
der Bronchien eine erhöhte Neigung zur Entstehung von Broncho¬ 
pneumonien infolge mangelhafter Entfaltbarkeit des Lungengewebes 
zugeschrieben. Die Prognose solcher Bronchopneumonien wird durch 
die Bewegungsstörung der Atmung und des Kreislaufs wesentlich 
verschlechtert geschildert. Zuweilen dringen auch bindegewebige 
Wucherungen von den vei*wachsenen Pleurablättern in die Lunge 
selbst ein, so daß chronische interstitielle Entzündungen entstehen. 
Chronische Entzündungen treten auch dann auf, wenn vor Bildung 
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der Obliteration z. B. infolge starken Exsudatdrnckes das Epithel 
von Lungenteilen degeneriert. 

Eine dauernde Störung des Lungenluftwechsels gibt eine Mehr¬ 
arbeit für das Herz ab und führt zunächst zu einer Vergrößerung 
der rechten Kammer. Über den Einfluß der Lungenelastizität auf 
den Kreislauf liegen grundlegende Arbeiten von Traube und 
Bäumler vor. Fällt durch das Bestehen einer Obliteration mit 
ihren Folgen die Leistung der Lungenelastizität und der normalen 
Lungenbewegung fort, tritt eine veränderte Luft- und Blutverteilung 
in den Lungen und eine Verlangsamung der Blntströmnng ein, d. h. 
verlangsamte Abflußgeschwindigkeit des Blutes ans den Lungen 
nach dem linken Vorhof und des Körpervenensystems nach dem 
rechten Herzen. Zur Kompensation müssen notwendig beide Ven¬ 
trikel hypertrophieren und zwar der rechte mehr als der linke. 
Tritt dadurch keine Kompensation ein, so zeigen sich die Störungen 
der Zirkulation nicht bloß am kleinen sondern auch am großen 
Kreislauf. Daß ein Herzfehler nie die Folge einer Obliteration sein 
kann, soll nur kurz bemerkt werden. Das Zwerchfell wird bei allen 
Kreislaufstörungen nicht unbeteiligt sein. Es wirkt als Druck¬ 
pumpe zwischen Brust und Bauch und stellt durch sein ständiges 
Hoch- und Niedertreten im Bauch dauernd veränderte Druck¬ 
verhältnisse her, die das Blut aus der Leber und aus der Cava 
inferior nach dem Herzen zurückpumpen. Jede Stillegung des 
Zwerchfells durch Adhäsionen muß demnach zu weitgehenden 
Schädigungen führen, abgesehen davon, daß durch seine respirato¬ 
rische Lahmlegung Atelektasen der benachbarten Lungenteile ent¬ 
stehen, die durch den dann eintretenden Verlust der Lunge an 
Gesamtelastizität wieder zur Kreislaufstörung führen. So gehen 
immer wieder Herz und Lungenschädigungen Hand in Hand. 

Den engen Zusammenhang zwischen Obliteration und Schädi¬ 
gung von Atmung und Kreislauf haben die letzten Zeilen gezeigt 
Diese Kenntnis sollte ein Fingerzeig für den Versuch der Diagnose 
werden. Man sollte sich dabei nicht auf einzelne Symptome stützen, 
sondern die vorhandenen Zeichen in ein in sich abgeschlossenes 
Krankheitsbild einzuordnen suchen. 

Anmerk. bei der Korrektor: Über die seit der Drucklegung erzielten Fort¬ 
schritte und den weiteren Ausbau der Methode «oll im letzten Teil noch kurz 
berichtet werden. 

(Schluß folgt) 
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Ans der medizin. Klinik Augustahospital der Universität Köln 
(Direktor: Prof. Dr. Külbs). 

Vergleichende üntersuchnngen über Kolloidreaktionen 
im Liquor cerebrospinalis. 

Dr. M. R. Bonsmann, 

Assistenzarzt. 

(Mit 1 Kurve.) 

Die Kolloidreaktionen in der Lumbalflüssigkeit zeichnen sich 
vor allen übrigen Liquorreaktionen durch die Verbindung einer 
Reihe von sehr günstigen Momenten aus: sie besitzen eine ge¬ 
wisse Spezifität, sind ein feines Reagens auf pathologische Ver¬ 
änderungen, geben sinnfällige Ausschläge und sind mit geringen 
Liquormengen in sehr kurzer Zeit ohne umständliche. Apparatur 
ausführbar. Diese Vorzüge lassen es erstaunlich erscheinen, daß 
diese Reaktionen nicht längst in die allgemeine Laboratoriums¬ 
praxis eingeführt sind. Aber einmal sind, wie noch darzulegen ist, 
bei ihrer Anstellung manche technische Schwierigkeiten zu über¬ 
winden, ferner ist eine gewisse Übung zweifellos nötig und schließ¬ 
lich sind manche Ergebnisse vorläufig nicht übereinstimmend günstig. 
Es erübrigt sich, auf die Literatur in dieser Hinsicht einzugehen, 
da kürzlich von Ljubisch eine Zusammenstellung- wenigstens 
über die Goldreaktion gegeben ist Abgesehen von Änderungen in 
der Technik sind aber sodann noch eine Reihe von Fragen über 
differentialdiagnostische Täuschungsmöglichkeiten (multiple Sklerose, 
Hirntumor, Gehirnabsceß) ungeklärt, so daß sich damit die Mitteilung 
meiner Befunde wohl rechtfertigen dürfte. 

Meine Untersuchungen beziehen sich auf 230 Fälle. Es wurden 
damit je 280 Goldsol- und ebenso viele Mastixreaktionen angestellt, 
so daß von einer Reihe von Patienten der Liquor mehrfach nach¬ 
geprüft oder zu verschiedenen Zeiten untersucht wurde. 

75 dieser Fälle wurden mit Berlinerblau nach Kirchberg 
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und 50 Liquoren nach der kürzlich von Stern und Poensgen 
veröffentlichten Kollargolmethode geprüft. 

Das Material setzte sich folgendermaßen zusammen: 


Lues cerebri 26 Fälle 

Tabes dorsalis 33 „ 

Progressive Paralyse 10 „ 

Lues II und HL 17 „ 

Meningitis epidem. 4 „ 

„ tubercul. 13 „ 

„ purulenta(streptococ.,pneumococ. usw.) 10 „ 

„ serosa 4 „ 

Peripachymeningitis purulent, mit seknndärer 

Stapbylokokkenmeningitis 1 Fall 

Meningismus 3 Fälle 

Multiple Sklerose 8 

Hirntumor (darunter 2 Hypophysentumoren) 7 „ 

Konglomerattuberkel 1 Fall 

CyBticerous im 4. Ventr. 1 „ 

Hirnabsceß 2 Fälle 

Enoephalitis letbarg. 6 „ 

Apoplexien 9 „ 

Epilepsien 6 „ 


Von den übrigen Fällen erwähne ich je eine Pachymeningitis 
haemorrh., Urämie, Hemichorea, Eklampsie, Pseudotabes, amaurotische 
Idiotie, senile Paraplegie, Syringomyelie, Pseudobulbärparalyse, Fried* 
reich’sche Ataxie, CO-Vergiftung, Icterus gravis mit ikterisch verfärbtem 
Liquor, 2 alte cerebrale Kinderlähmungen. 

Der Pest der Fälle betraf Neuritiden, Neurosen und etwa 30 Fälle, 
von denen nach dem klinischen Befunde ein normaler Liquor anzunehmen 
war (Arthritiden, Enuresis nocturna, Rheuma usw.). Ferner wurden 
9 Leichenliquoren untersucht. 

So war in etwa 45 Fällen normaler Liquor zu erwarten und diese 
größere Zahl erschien um so erwünschter, als besonders bei Goldsol es 
im Anfang unbedingt notwendig ist, sich zu vergewissern, wie weit Ver¬ 
färbungen des Sols auch beim Normalen Vorkommen können; ferner 
mußte auch bei Mastix, wie noch zu erörtern sein wird, Ausflockung 
durch Normalliquor vermieden werden. Gerade bei letzterer Reaktion 
wurde aber noch eine große Zahl von — bei dieser Aufstellung nicht 
berücksichtigten — Normalliquoren zu Vorversuchen gebraucht. 

L Die Goldreaktion. 

Ich arbeitete mit Goldlösungen, die genau nach der Lange’schen 
Vorschrift mit den üblichen Vorsichtsmaßregeln hergestellt sind. Audi 
nach der Eicke’schen Anweisung habe ich öfter gute Lösungen erhalten, 
hatte aber damit entschieden häufiger Versager als nach Lange und 
wende sie deshalb nicht mehr an. Anfertigung des Sols in kleinen 
Mengen und Zusammengießen der guten Lösungen bevorzuge ich nicht, 
da ich auf diese Herstellungsweise öfter nachträgliche Ausscheidung 
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schwarzer Goldflocken zurückführen mußte. Daß die Herstellung ge¬ 
ringer Mengen von Sol regelmäßiger gelingt als die größerer, wie es 
selbst Zsi'gmondy angibt, konnte ich flicht feststellen. — Die Brauch¬ 
barkeit der „hochroten“ Lösung prüfte ich jedesmal an sicher normalem 
and an paralytischem Liquor. Berner bestimmte ich nach Kafka in 
einem Vorversuch mit steigender Kochsalzreihe von 0,2—0,6 °/ 0 und Zu¬ 
satz von je 5 ccm Goldlösung die das Sol gerade noch nicht verändernde 
Kochsalzkonzentration und benutzte diese, nicht die konstante 0,4 °/ 0 ige 
Lösung als Verdünnungsflüssigkeit für den Liquor. Ich machte die Er¬ 
fahrung, daß die damit angestellten Reaktionen in pathologischen Fällen 
meist deutlichere Ausschläge gaben. 

Erwähnenswert ist, daß man das Goldsol in sterilen Gefäßen auf¬ 
bewahren sollte, ältere Lösungen sollte man von Zeit zu Zeit aufkochen, 
was ja ohne Schaden geschehen kann. Etwa 2—3 Wochen alte, nicht 
sterile Sole zeigen nicht selten schwarze, halbkugelformige Gebilde, die 
anfangs an der Oberfläche haften und später untersinken. Es handelt 
sich — wie leicht mikroskopisch festzostellen — um Schimmelpilze, 
deren M y c e 1 Gold aufgeuommen hat. Die Lösungen werden dadurch 
goldärmer, heller und unbrauchbar. Diese Tatsache wird schon von 
Zsigmondy in seiner Veröffentlichung vom Jahre 1898 beschrieben, 
ist bisher in der medizinischen Literatur, soweit ich sehe, nicht erwähnt, 
muß aber als leicht vermeidbare Fehlerquelle durchaus beachtet werden. 
Ausfallungen von Gold am Boden des Gefäßes sah ich trotz beträcht¬ 
lichen AlterB bei den nach Lange angefertigten Lösungen fast nie, da¬ 
gegen Ausfällungen im Pilzmycel anfangs Öfter, bevor die Ursache er¬ 
kannt wurde. 

In der Literatur, besonders in den Arbeiten von Glaser, Jäger- 
Goldstein, letzthin von Ljubitsch wird darauf hingewiesen, daß 
die Herstellung einer einwandfreien Goldlösung nach Lange oder E i c k e 
außerordentlich schwierig sei. Zweifellos gelingt die Herstellung eines 
guten Sols nicht immer. Wenn blaue Lösungen entstehen — ich Bah 
das selten —, dann liegen zweifelsohne grobe Fehler vor. Aber die 
hochrote Lösung, möglichst mit einem Stich ins gelbliche, wollte doch 
bisweilen nicht immer gleich beim ersten Male herzustellen gelingen. Und 
nur dieses Sol ist einwandfrei brauchbar. Es ist sehr wahrscheinlich, 
daß in der Literatur bezüglich mancher Fragen nur deshalb Differenzen 
in den Untersuchungsresultaten und in der Beurteilung der Reaktion be¬ 
stehen, weil hie und da mit ungenügenden Lösungen gearbeitet wurde, 
denn das ist fraglos: ein im Vorversuch tauglich befundenes Sol gibt 
mit Normalliquor niemals nennenswerte Verfärbungen, jedenfalls nie ein 
deutliches Violett. Tritt eine solche im normalen Punktat ein, so ist 
entweder das Sol * ungenügend oder es sind sonstige Fehler gemacht 
worden, z. B. Punktionsnadeln, Steigrohr, Reagensgläser usw. nioht in 
der von den Autoren genügend besprochenen Weise vorbehandelt. Weil 
aber die Brauchbarkeit der Reaktion von einer ganz tadellosen Gold¬ 
lösung abhängt, diese andererseits sicher nicht ganz regelmäßig zu er¬ 
halten ist, so hängt die Frage, ob die Lange’sche Goldreaktion zur täg¬ 
lichen Untersuchungsmethode jeden Krankenhauses wird, von der be¬ 
quemen Herstellung guter Lösungen ab. Ob das fabrikmäßig möglich 
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ist, erscheint mir recht fraglich. Glaser hat ja auch mit solchen 
Losungen schlechte Erfahrungen gemacht. Ich habe mehrfach versucht 
eine andere Herstellungsweise anzuwenden, habe aber bisher mit dem 
neueren Zsigmondy'sehen Verfahren mittels ätherischer Phosphorlösung 
ungenügende, mit der Wo.-Ostwald'sehen Tanninreduktion immer nur 
blaurote Lösungen erhalten. 

Aber selbst wenn man mit einem Sol im Normalliquor keine, mit 
pathologischem Liquor eine genügend starke Fällung erhält, möchte ich 
nach meinen Erfahrungen doch davor warnen, ob einem anderen Sol, das 
dieselben Eigenschaften zeigt, ohne weiteres völlig gleichzusetzen. Das 
ist erwähnenswert, weil es nahe liegt, diese scharfe Reaktion zur Fest* 
Stellung von Besserungen pathologischer Zustände z. B. nach endolum* 
baler Salvarsanbehandlung heranzuziehen. Ich habe das auch anfangs 
versucht, mußte aber bei Serienuntersucbungen mehrerer so behandelter 
Fälle bald einsehen, daß auf eine mehr oder weniger starke Verfärbung 
von 1 oder 2 Röhrchen nichts im Sinne einer Besserung oder Ver¬ 
schlimmerung des Leidens zu geben ist. Übrigens warnen auch Stern 
und Poensgen vor zu weitgehender prognostischer Verwendung der 
Reaktion auf Grund von Vergleichen des Ausfalls der Reaktion mit dem 
jeweiligen klinischen Befund. 

In den meisten Fällen wurde eine 2. Reihe nach dem Eskuchen’schen 
Vorschläge mit angesetzt. Die Anstellung der Reaktion möchte ich aber 
nicht von dem Vorhandensein dieser Kontrollreihe abhängig machen. 
Laboratorien, die größere Schwierigkeiten mit der Herstellung der 
Lösungen haben — und Fehlresultate können ja, wie Zsigmondy sagt, 
bereits durch Laboratoriumsdünste verursacht werden, — dürften doch 
sonst leicht von der Anstellung der Reaktion überhaupt abgeschreckt 
werden. 

Der eigentliche Versuch wurde genau nach der Lange'sehen Angabe 
angestellt: Liquorverdünnungen von 1 j 10 — ’/soooo in je 1 ccm der im 
Vorversuch ermittelten Kochsalzlösung, Zusatz von je 5 ccm Goldsol. 
Den pathologischen Liquor erkennt man meist bereits am Auftreten eines 
violetten Farbentons gleich beim Einfließen der Goldlösung zur Cere¬ 
brospinalflüssigkeit. 

Das Ergebnis des Versuches wurde nach ’/* und definitiv nach 
24 Stunden abgelesen. Nur solche Reaktionen sind im folgenden 
als positiv aufgeführt, bei denen in mindestens einem Röhrchen 
ein deutliches Violett erreicht wurde. Geringgradige Verfärbungen 
(rotviolett) im Beginn der Kurve (2.-4. Röhrchen) kann man nicht 
als pathologisch ansehen. Auf ihre Rechnung ist wahrscheinlich 
ein größerer Teil der in der Literatur als positiv aufgeführten 
Fälle zu setzen, in denen man eine negative Reaktion erwarten 
sollte (z. B. bei Hy., auch bei Epilepsie). Wenn man allerdings 
violett als Minimum für eine pathologische Reaktion verlangt, so 
werden wohl manche sogenannten Lueszacken noch ins Bereich des 
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Normalen fallen. Meine Untersuchungen an Normalliquoren aber 
lassen mich diese Forderung unbedingt aufrecht erhalten. 

Beim Ablesen achteten wir nicht nur auf Verfärbungen, sondern 
auch auf Trübungen des Sols. Diese sind in unseren Kurven 
ohne Rücksicht auf die Farbe stets unter violett angesetzt, weil 
bei Normalliquoren niemals Opalescenzen auftreten. Bei Tabes, 
Paralyse usw. fand ich bisweilen' die ersten Röhrchen in der Farbe 
kaum verändert, dagegen stark undurchsichtig: infolgedessen schien 
es mir in einzelnen zweifelhaften Fällen sicher, daß es sich um 
Fällung Im Beginn der Kurve, also eine luetische Erkrankung 
handelte. Zweimal fand ich die Haupt v er färb ungen in der 
Meningitiszone, vorn waren nur starke Trübungen vorhanden. 
Die Kurven wurden als luetische gedeutet und dieser Befund durch 
Wa.-R. und klinischen Verlauf bestätigt. 

Zur Theorie der Reaktion möchte ich nur auf einige Tat¬ 
sachen aufmerksam machen, ohne mich anheischig zu machen, das 
Wesen erklären zu können. 

Wie bereits Kafka und Spät erwähnen und von mir in 
einer großen Zahl von Versuchen mit reicher und verschieden¬ 
artiger Bakterienflora ebenfalls festgestellt werden konnte, wird 
durch sekundäre bakterielle Verunreinigung der Tvpus und meist 
auch die Intensität der Reaktion nicht verändert. Demnach ist 
der Reaktionskörper offenbar bakterieller Zersetzung nicht unter¬ 
worfen. 

Verdünnt man Normalliquor mit Luetikerserum 5:1, wie das 
Eicke angibt, so bekommt man mit der Goldreaktion lediglich 
eine typische Serumkurve, der Beginn der Reihe bleibt frei von 
Verfärbungen, die Wa-R. ist aber positiv. 

Wenn der Liquor einer Lues artifizielle Blutbeimengung auf¬ 
weist, so bekommt man öfter atypischen Reaktionsausfall, wie das 
bereits Lange mitteilt. Ich beobachtete aber auch Fälle, in 
denen sich eine deutliche Verfärbung im Beginn der Kurve von 
einer Serumzacke absetzte (Bestätigung des pathologischen Be¬ 
fundes durch weitere Punktionen ohne Blut). Daß diese Anfangs¬ 
fällung nicht aus dem Serum stammen konnte, beweist der vor¬ 
erwähnte Eicke’sche Versuch der Liquorserummischung. Aus diesem 
dürfte die wichtige Tatsache zu folgern sein, daß wenn bei stark 
bluthaltigem Liquor eine Anfangsfällung in der Goldreaktion vor¬ 
handen ist, diese eine Erkrankung des Zentralnervensystems be¬ 
weist während der positive Liquor*Wassermann in diesem Falle 
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besonders bei der Auswertung ja auch aus dem beigemischten 
Blute stammen könnte. 

Für die theoretische Auffassung der Goldreaktion dürfte dann ferner 
folgende Beobachtung von Wert sein: Ein Tabiker, der bei uns lange 
Zeit in Behandlung war, hatte anfangs eine mehrfach bei verschiedenen 
Punktionen kontrollierte erhebliche, fast an Paralyse erinnernde Ver¬ 
färbung im Beginn der Kurve. Bei einer weiteren Aufnahme kurze Zeit 
nachher fand sich eine bakteriologisch sicher gestellte Streptokokken- 
Meuingitis. Nunmehr ergab der Liquor eine ganz ausgesprochene Rechts- 
Verschiebung (Beginn der Ausfüllung erst bei X / 1Ä0 , am stärksten um l l 6A0 ), 
wobei die Anfangsröhrchen keine Farbenveränderung oder Trübung zeigten. 
Auch dieses Resultat wurde kontrolliert (vgl. Kurve Str.). 


Rot 
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LI. Diagnose: Tabes dorsalis, später Streptokokkenmeningitis. 
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Aus diesen Beobachtungen möchten wir nur so viel schließen, 
daß der Wassermannreaktionskörper und der für die Goldreaktion 
in Betracht kommende nicht identisch sind. Das ist hervorzu¬ 
heben, weil Spät auf Grund von Absorptionsversuchen mittels ge¬ 
kochter Meerschweinchenleber und ferner auch Zalociecki diese 
Gleichheit behaupten. Ferner dürfen wir wohl annehmen, daß 
auch die Meningitis- und die Serumzacke nicht durch den gleichen 
Körper hervorgerufen werden: Neben der Serumzacke kann die 
Lueszacke offenbar bestehen, die Meningitis überlagert aber an¬ 
scheinend die Lueszacke und kann sie zum Verschwinden bringen. 

Nach obigen Erfahrungen ist demnach auch besondere Vor¬ 
sicht geboten bei positiver Liquor-Wa.-R. mit meningitischer Gold¬ 
kurve. Man sollte in solchen Fällen, wenn eine Meningitis besteht 
und die Blut-Wa.-R. positiv ist, eine Lues des Zentralnervensystems 
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nicht unbedingt ausschliefien. Eicke glaubt in diesem Falle mit 
Sicherheit aus der für Lues negativen Goldreaktion schließen zu 
können, daß keine Lues cerebrospinalis vorliegt; er erklärt die po¬ 
sitive Liquor-Wa.-R. aus einem Durchtreten des Blutwasserm&nn- 
körpers durch die infolge der Entzündung durchgängig gewordenen 
Meningen. Unser Fall läßt aber daran denken, daß Lues und Me¬ 
ningitis nebeneinander bestehen können, ohne daß die Lueskurve 
im Goldsol in Erscheinung zu treten braucht 

Zur völligen Klärung dieser Verhältnisse sind zweifellos noch 
recht viele Beobachtungen nötig. Ferner aber ist auch eine Klar¬ 
stellung der theoretischen Voraussetzungen der Reaktion für manche 
praktischen Fragen unerläßlich. Wir erhoffen damit insbesondere 
auch eine Entscheidung darüber zu erhalten, wie weit wir eine 
Spezifität der Anfangsfällung oder der Rechtsverschiebung über¬ 
haupt annehmen dürfen, durch welche Faktoren sie bedingt sind. 
Jedenfalls ist eine Gleichsetzung mit Immunitätsreaktionen, deren 
Theorie ja auch noch recht viele Unklarheiten besitzt, u. E. doch 
recht gewagt. Vorläufig sind wir über den rein empirischen Cha¬ 
rakter der Versuche kaum herausgekommen. Auch die Neufeld- 
sche These, n die C. Lange’sche Goldreaktion als eine Thrombin- 
Antithrombin-Reaktion aufzufassen“, scheint mir noch nicht ge¬ 
nügend gestützt. 

Bei der Besprechung meiner Resultate nehme ich vorweg, 
daß ich nur unterscheide zwischen einer Lueskurve mit der Fällung 
im Anfangsteil und einer Meningitiskurve mit der Hauptfällung 
um die Verdünnung 1:640. Ich fand innerhalb des ersteren Typs 
die stärksten Fällungen bei Paralyse, die schwächsten bei der 
früh-luetischen Erkrankung des Zentralnervensystems; besondere 
Kurven für Tabes, Lues cerebrospinalis usw. konnte ich nie sicher 
herauslesen. Bei den Meningitiskurven fiel auf, daß die tuber¬ 
kulöse Form im allgemeinen weniger starke Verfärbungen machte 
als die übrigen Meningitiden. Selbstverständlich macht endolum- 
bale Seruminjektion eine prognostische Verwendung der Reaktion 
völlig illusorisch (Serumkurve!). 

Fast in sämtlichen Fällen von Lues des Zentralnerven¬ 
systems habe ich eine einwandfreie Verfärbung bzw. Trübung vor¬ 
wiegend im Beginn der Kurve gehabt, nur vereinzelt war eine geringe 
Rechtsverschiebung (entsprechend der in der Literatur beschriebenen 
„Lueszacke“) vorhanden, so daß man allerdings hier und da einmal 
zweifelhaft sein konnte, ob es sich um eine rechtsverschobene Luesknrve 
oder um eine etwas weit vorn beginnende Heningitiszaoke handelte. 

Bei Meningitis waren meine Ergebnisse nicht ganz so günstig, 
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8 von feinen Fällen ergaben eine Lueskurve, also etwa x / 4 . In den 
übrigen aber war die Rechtsverschiebung ausgesprochen und nicht zu 
verwechseln. Natürlich sind im Vorigen Fehler durch Serumbeimengung 
ausgeschlossen, obwohl, wie bereits erwähnt, neben einer Serumfällung 
eine Lueskurve mitunter noch gut ausgeprägt sein kann. 

Von größtem Interesse für den Wert der Reaktion ist die 
Feststellung der Möglichkeit einer Täuschung durch andersartige 
pathologische Prozesse., 

Bekannt ist, daß die multiple Sklerose lqes ähnliche Bilder 
geben kann. Ich fand das auch in mehreren Fällen, in anderen, sogar 
in solchen, die hier in der Klinik jahrelang beobachtet wurden und die 
wir klinisch zu den fortgeschrittenen rechnen, fand ich völlig normalen 
Liquor. Nach meinem allerdings bescheidenen Material möchte ich ver¬ 
muten, daß die z. Zt. mehr stationären Fälle letzteren Ausfall geben. 
Sollte sich das bestätigen, so dürfte die Reaktion für die multiple Sklerose 
auch nicht ganz ohne Bedeutung sein. — Mitunter dürfte übrigens 
mittels der Liquorreaktion die Diagnosenstellung doch insofern beeinflußt 
werden können, als bei völlig negativem Liquor- und Blutwassermann 
eine starke Goldkurve für eine multiple Sklerose, gegen Lues spricht. 

Daß die Eskuchen’sche Bemerkung, bei Hirntumor sei die Gold¬ 
reaktion negativ, nioht zutrifft, ist in der Literatur bereits erwähnt, ich 
möchte aber auf Grund meiner Befunde diese Tatsache doch besonders 
unterstreichen, da der Hirntumor mir mehrfach zu falschen Deutungen 
bei der Goldreaktion Veranlassung gegeben hat. Ich fand bei sämtlichen 
Tumoren Verfärbungen des Sols und zwar in 2 Fällen bis hellblau, in 
den übrigen war sie nur violett bis blau. Die Fällungen waren bis auf 
die beiden Hypopbysentumoren, die eine deutliche Rechtsverschiebung 
zeigten, im Beginn der Kurve, Verwechslung mit luetischen Prozessen 
lag also nahe. In einem Falle (mit Lueskurve) lag ein zanthochromer 
Liquor vor. Wenn man die Kurve als duroh eine alte Blutung bedingte 
annimmt, müßte es sich um eine sicher sehr seltene atypische Serum¬ 
kurve handeln. 

Beim Hirnabsceß fand ich Liquorveränderungen im Sinne einer 
Meningitis, ln einem Falle zeigte die Autopsie allerdings eine chronische 
entzündliche Veränderung an den Meningen der Basis. Dieser letztere 
Fall war insofern interessant, als hier neben einer Meningitiskurve eine 
positive Liquor-Wa.-R. bestand. Da der Blutwassermann negativ war, 
so war hier nicht in erster Linie an eine durch Meningitis überlagerte 
Lueskurve zu denken, sondern ich nahm eine bei Meningitis ja des öfteren 
(z. B. von Jahnel) beschriebene unspezifische Liquor-Wa.-R. an. Die 
Obduktion ergab auch keinerlei Anhaltspunkte für einen luetischen Prozeß. 
Man wird allerdings in solchen Fällen der Goldreaktion keine unbedingte 
Entscheidung einräumen können. 

Bei positiver Wa.-R. im Liquor fand ich stets positive Gold¬ 
reaktion. In 7 Fällen batte ich positive Goldreaktion bei negativer 
Liquor-Wa.-Et. In 4 dieser Fälle war die G.-R. die einzig positive 
Reaktion (bei einem Fall war nur Nonne positiv, in einem lediglich eine 
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Lymphocytose vorhanden; bei einer ausgesprochenen Tabes war Wasser¬ 
mann im Blut und Liquor negativ, Nonne und Lymphocytose positiv ; in 
den übrigen 6 Fällen war Wa.-R. im Blut —|—|—|—). Daß es sich in all 
diesen Fällen bereits um — wohl meist vorübergehende — luetische 
Veränderungen in den Meningen handelt, möchte ich daraus schließen, 
daß ich in 8 Fällen von Lues II und III mit positiver Blut-W.-R. eine 
völlig negative G.-R. fand: also nicht jede Lues pflegt mit positiver Gk-R. 
einherzugehen. Ich kann also nach meinen Befunden bestätigen, daß die 
Goldreaktion früher eine luetische Infektion des Zentralnervensystems an¬ 
zeigt als die übrigen Reaktionen, insbesondere als die Wa.-R. 

In den übrigen Fällen der Untersuchungsreihe fand ich nur bei 
den Apoplexien mit Ventrikeldurchbruch Serumkurven und in 3 Fällen 
von Encephalitis letharg. eine luesähnliche Kurve, die einmal bis zum 
hellblau ging. Sonst habe ich in den aufgeführten Erkrankungen keine 
Goldfällung bekommen. Die pathologischen Bestandteile des ikterischen 
Liquors haben die Goldlösung nicht verändert. 

Bei den Leichenliquoren hatte ich entsprechend den Unter¬ 
suchungen von Mras-Brandt und Spät fast stets starke positive Gold¬ 
fällung im Sinne einer Serumkurve, in einem Falle bereits l 1 /. Stunden nach 
dem Tode. In einem anderen fand sich allerdings 1 Stunde nach dem 
Tode eine Kurve genau wie im Leben. Ersterer Fall hatte lange in 
Agone gelegen, letzterer war plötzlich verstorben. Es ist möglich, daß 
die Dauer der Agone auf den Ausfall der Reaktion einen Einfluß hat. 
Jedenfalls kommt praktisch die Reaktion für Untersuchungen an der 
Leiche z. Zt. nicht in Frage. 

II. Mastixreaktion. 

Während die Goldreaktion mir gleich im Beginn meiner Unter¬ 
suchungen abgesehen von seltenem Mißlingen des Sols typische 
einwandfreie Resultate gegeben hat, machte mir die Mastixreaktion 
im Anfang ganz erhebliche Schwierigkeiten und es haben zahl¬ 
reiche Vorversuche und Mißerfolge dazu gehört, bis ich zu brauch¬ 
baren Ergebnissen gekommen bin. Die Ursache erhellt aus fol¬ 
gendem : 

Von den derzeitigen drei Modifikationen der M.-R. dürfte die 
Emanuel’sche Originalmethode z. Zt. wohl aufgegeben sein. Auch 
Schönfeld verlangt hierzu ja wenigstens einen Kochsalzvorversuch. 
Die Jacobsthal-Kafka’sche und die Eskuchen’sche Technik 
unterscheiden sich bekanntlich dadurch, daß erstere mit einer wässerigen 
Mastixlösung arbeiten, die durch fraktioniertes Zusetzen von 1 °/ 0 ig er alko¬ 
holischer Mastixlösung zu Wasser hergestellt ist; letzterer benutzt zwei 
verschieden schnell hergestellte Lösungen, die durch Zugeben von Wasser 
zu alkoholischer Mastixlösung bereitet sind. In einer größeren Serie von 
Vorversuchen mit Normalliquoren stellte ich fest, daß gar nicht so selten 
bei der Eskuchen 'sehen Modifikation auch bei sorgfältigstem Aus¬ 
schluß aller nur denkbaren Fehlerquellen in den ersten Röhrchen — be¬ 
sonders mit der langsam hergestellten Lösung — eine, wenn auch meist 
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geringe Ausflockung auftritt. Ich habe diese Methode deshalb, nachdem 
ich sie anfangs parallel mit der Jacobsthal-Kafka’schen Versuchsanordnung 
angesetzt hatte, letzthin nicht mehr angewandt. Vielleicht können diese 
unspezifischen Fällungen durch genauere technische Mitteilung als es in 
der letzten Publikation Eskuchen’s geschieht, beseitigt werden. Ich 
hatte ebenso wie dieser Autor den Eindruck, als ob die nach ihm her- 
gestellten Lösungen doch gegen pathologischen Liquor wesentlich empfind¬ 
licher seien als die nach J. K. angesetzten. 

Aber auch die von den letztgenannten Autoren angegebene Technik 
habe ich nicht ohne weiteres übernommen und zwar aus folgendem Grunde: 
die A-Reihe (mit der den Mastix noch nicht trübenden NaCl-Dosis) ver¬ 
langte Kochsalzkonzentrationen, die meist unter 0,3 °/ 0 logen. Trotzdem in 
der Literatur mehrfach angegeben ist, daß die alkoholische Stammlösung 
unveränderlich sei, stellte ich doch fest, daß mit ganz frisch angesetzten 
alkoholischen Lösungen hergestellte Hydrosole viel weniger NaCl empfind¬ 
lich waren als die mit alten alkoholischen Lösungen angesetzten. Mit 
derselben Stammlösung bekam ich in der Regel im Anfang um 0,2 bis 
0,3 °/ 0 höhere Werte als etwa nach 8 Tagen, ganz alte StammlÖBungen 
gaben konstant die höchste NaCl-Empfindlicbkeit (in wässeriger Lösung), 
so daß ich bei meinen vor mehreren Monaten angefertigten Stammlösungen 
dauernd 0,05—0,1 °/ 0 als Kochsalzkonzentration für die A-Reihe erhielt. 
Woran das gelegen hat kann ich nicht angeben, jedenfalls zwang mich 
diese Tatsache, die A-Reihe aufzugeben. Ich überzeugte mich zwar, daß 
auch Liquorverdünnungen mit 0,2 °/ 0 Kochsalzlösung und darunter in 
schwer pathologischen Fällen Mastixfällungen zeigten, aber diese sind 
wohl nur auf besonders stark reagierende Fälle beschränkt, schon in 
mittelschweren Fällen versagt die Reihe meist und damit würde sie als 
Kontrolle zu ganz unberechtigten Schlüssen Veranlassung geben können. 
Aber weniger aus praktischen als aus theoretischen Erwägungen habe 
ich die Reihe fallen gelassen. Die Theorie der Mastixreaktion ist ebenso 
wie die der G.-R. z. Zt. noch unklar, manches spricht dafür, daß beide 
auf das gleiche Prinzip zurückzuführen sind, insbesondere der Kurventyp. 
Nun werden bekanntlich Globuline und Nucleoproteide nicht durch Aqua 
dest., sondern erst durch 0,3 °/ 0 iges Kochsalz in Lösung erhalten. Daß die 
Eiweißkörper in Aqua dest. nicht gleich sichtbar aus dem Liquor aus- 
fallen (Klausner’sche Reaktion), liegt wohl daran, daß die Fällung langsam 
vor sich gebt, wodurch sie denn auch in der A-Reihe wenigstens zum 
Teil noch in Wirksamkeit treten könnten. So lange aber, wie erwähnt, 
die theoretischen Grundlagen der Reaktion noch nicht geklärt sind, ist 
es unbedingt notwendig, sämtliche in Betracht kommende Reaktionskörper 
unverändert in Lösung zu erhalten, zumal die oben erwähnten bei Immuni¬ 
tätsreaktionen eine große Rolle spielenden Eiweißkörper. Jacobsthal 
und Kafka haben offenbar Schwierigkeiten in dieser Hinsicht nicht ge¬ 
habt, vielleicht spielt die Güte der Reagenzien, besonders des Alkohols, 
eine Rolle. Am Mastix kann die Ursache nicht liegen, da wir solches 
aus Friedensbeständen gebrauchten. 

Die A-Reihe ist wohl in erster Linie als Kontrollreihe gedacht, ins¬ 
besondere um erstens Elektrolyt- von Kolloidfallungen zu unterscheiden, 1 ) 

1) Der Kürze halber und um Verwechslungen zu vermeiden, bezeichne ich 
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zweitens den Mangel an Sebntzkolloid nachweisen za können. Ich habe 
in unseren sämtlichen Versuchen niemals das Fehlen des Schatzkolloids 
allein ohne gleichzeitige pathologische Fällung feststellen können und in 
der Literatur ist darüber auch meines Wissens nicht berichtet. Hierfür 
dürfte also die Reihe, so großes theoretisches Interesse sie auch ge¬ 
gebenenfalls haben könnte, entbehrlich sein. Ob es ferner notwendig 
ist, Kolloid- von Elektrolytfallungen zn unterscheiden, wird später noch 
zu besprechen sein. 

Wenn ich auch, wie dargelegt, die A-Reihe der Jacobsthal-Kafka- 
schen Versuchsanordnung nicht annahm, so hielt ich doch eine Kontroll- 
Serie für sehr wesentlich. Ich habe zu diesem Zwecke, ähnlich wie 
Eskuchen, eine zweite Mastixlösung benutzt: die erste wird nach der 
Jacobsthal-Kafka’schen Vorschrift in etwa 50 Sekunden hergestellt, die 
zweite in etwa 150 Sekunden (fraktioniertes Einbringen von 1 °/ 0 alko¬ 
holischer Mastixlösung in redestilliertes Wasser). - Beide Mastixsole werden 
in je einem Vorversuch mit steigender NaCl-Reihe von 0,2—1,5°/ 0 
(sämtlich je in 1 ccm Flüssigkeit, Zusatz von je 1 ccm Mastixge- 
brauchslösung) ausgewertet und die gerade deutlich die Mastixlösung aas¬ 
fällende NaCl-Konzentration zur Verdünnung des Liquors bestimmt. Der 
Vorversuch wird nach einer halben Stunde abgelesen. Es ist wichtig, 
sich hier an einen bestimmten Zeitpunkt zu halten, da Nachfallungen 
nicht .unerheblicher Art einzutreten pflegen. Ich fand im Vorversuch 
meist, daß die langsam (in 150 Sekunden) hergestellte GebrauchBlösung 
weniger NaCl-empfindlich war, als die schneller (in 50 Sekunden) ange¬ 
fertigte, also erstere erst durch eine 0,1—0,2 höherprozentige NaCl- 
Lösung ausgeflockt wurde. Es ist nicht zweckmäßig zu stark fällende 
NaCl-Lösungen zu verwenden, da sonst die Endfällung zu weit nach 
links reicht. 

Der Hauptversuch wird nun analog der Jacoksthal-Kafka'schen 
Vorschrift angesetzt und zwar entspricht meine Reihe 1 der Jacobsthal- 
Kafka’schen B-Reihe genau, meine Reihe 2 wird ebenso wie Reibe 1 
hergestellt nur durch Zusatz der langsamer (in 150 Sekunden) herge- 
stellten Mastixlösung. Für jede Reihe wird 0,5 ccm Liquor benutzt, 
die Verdünnung erfolgt mit der jeweils durch den Vorversuch ermittelten 
NaCl-Lösung. Um eine zu starke Schlußflockung zu vermeiden, ist auf 
sorgfältiges Mischen von NaCl-Lösung und Liquor zu achten. Die End¬ 
fällung begann bei meinen Versuchen faBt stets im 7. oder 8. Röhrchen, 
demnach ist es nicht notwendig mehr als 10 Röhrchen für jede Reihe 
anzusetzen, meist genügen 8. 

Die Reihe 2 hat sich mir sehr bewährt. Die Tatsache, daß die 
dazu benutzte Lösung weniger salzempfindlich ist als die für Reihe 1, 
läßt nach Sachs wohl annehmen, daß sie kolloidempfindlicher ist. — 
Wir sehen beim Vergleich der beiden Reihen einmal, ob gröbere tech¬ 
nische Fehler gemacht sind, sodann haben sich die beiden aber in vielen 
Fällen aufs glücklichste ergänzt. Oft war in einer Reihe eine weniger 


durch pathologischen Liquor hervorgerufene Fällungen entsprechend den bis¬ 
herigen Gepflogenheiten in der Literatur als Kolloidfällungen. Wie beim Goldsol 
wissen wir aber über die Natur der fällenden Körper noch so gut wie niehts. 
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typische Fällung als in der anderen, die dann ihrerseits so charakteristisch 
war, daß die Diagnose nicht zweifelhaft sein konnte. Die besseren 
Resultate beschränkten sich nicht stets auf ein und dieselbe Reihe, so 


daß ich nicht einer absolut den Vorrang geben könnte. Ich kann diese 


Versuchsanordnung um so mehr empfehlen, als ich bei allen unseren 
Normalliquoren feststellen konnte, daß hier unspezifische Reaktionen nie¬ 
mals Vorkommen. Allerdings spreche ich von positiver Reaktion erst 
dann, wenn in mindestens einem Röhrchen (natürlich abgesehen von der 
Endfällung) eine Flockung eintritt, hier ist aber bereits ein geringer 
Bodensatz pathologisch (NB. bei frisch hergestellten Mastixgebraachs- 
lösungen!), denn der Normalliquor zeigte nie auch nur Spuren von 
Fällungen. Auch hier ist darauf aufmerksam zu machen, daß ich durch 
diesen Modus vielleicht etwas zu viel negative Resultate bekomme. In 
einzelnen Fällen mit sicher positiver Goldreaktion fand ich in mehreren 
Röhrchen beider Mastixreihen hochgradige Trübungen ohne Ffülungen, 
ich habe sie aber noch als negativ notiert. 

Auf ein gleichmäßiges Durchschütteln der Röhrchen und späteres 
Hinstellen an einen ruhigen gleichtemperierten Platz möchte ich noch¬ 
mals nachdrücklich hinweisen. Gerade bei Meningitis ist es nur so 
möglich, charakteristische Kurven zu erhalten. Ferner muß das Ablesen 
des Ergebnisses bei Mastix häufiger geschehen als bei Goldsol, also 
zwischen J / 2 und 24 Stunden noch mehrmals. Denn gerade die Meningitis¬ 
kurve besteht in einwandfreier Form bisweilen nicht länger als einige 
Stunden in einer der beiden Reihen. Später verwischen sich die Unter¬ 
schiede leicht und sind dann schwieriger erkennbar und unsicherer. 

Zu den hier kurz skizzierten Resultaten der Versuche mit der 
Mastixreaktion bin ich durch umfangreiche vergleichende Unter¬ 
suchungen gekommen, die ich nicht einzeln aufführen kann. Zu 
diesen Vorversuchen wurde ich insbesondere auch deswegen ver¬ 
anlaßt, weil ich anfangs die Methode etwas überschätzt habe und 
die gleichen Ergebnisse wie bei der G.-R. erwartete. 

Da nach der Literatur die Ansichten der Autoren über ge¬ 
wisse Typen der Kurven nicht unerheblich voneinander abweichen 
— ich verweise auf die Differenz der von Jacobsthal-Kafka 
und der von Eskuchen abgebildeten Schemata — ist es nötig, 
kurz darauf einzugehen, was ich im folgenden als typische Lues- 
und was als typische Meningitisfällung bezeichne. Reaktionen 
mit den stärksten Fällungen in den ersten 2—3 Röhrchen sehe 
ich als luetische an, wo aber die Fällung erst im Laufe der Kurve 
an Intensität zunimmt, also die Hauptfällung im 3.-4. Röhrchen 
liegt, während die ersten Röhrchen völlig oder doch relativ frei 
sind von Flockung, habe ich eine Meningitis angenommen und bin 
in der Mehrzahl der Fälle durch klinischen Verlauf und Sektions¬ 
befund nicht enttäuscht worden. Bei meiner Versuchsanordnung 
geht die Meningitiskurve nicht unmittelbar in die Endfällung 
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über, es findet sich zwischen beiden eine, wenn auch hier und da 
nicht bis in die Trübung reichende Erhebung. Dieser Anstieg* 
vor der Schlußfällung scheint mir doch meine Resultate übersicht¬ 
licher zu machen, als die von Eskuchen abgebildeten. Außer¬ 
dem ist diese Tatsache geeignet, die Kafka’sche A-Kurve, die ja 
die Kolloidfällung von der Elektrolytfällung zu trennen gestattet, 
eher entbehrlich zu machen. Ein völliges Ansteigep der Mastix¬ 
kurve gegen Ende und Fehlen der Endfäilung bei Meningitis, wie 
es Kafka aufführt, habe ich nie gesehen. 

Meine Resultate mit der Mastixreaktion ergaben zunächst für 
Meningitis erheblich häufiger eine atypische (luesähnliche) Kurve, als dies 
bei Goldsol der Fall war, nämlich in 12 Fällen. Außerdem war in 
3 Fällen die Reaktion negativ in denen die Lange’sche Reaktion positiv 
war. Zweifellos sind einige dieser Ergebnisse auf Kosten der anfangs 
noch etwas unsicheren Technik zu setzen, aber ich habe in letzter Zeit 
doch auch gelegentlich trotz mehrfachen Ansetzens keine typischen Kurven 
erhalten können. Ich fand aber doch, daß sich unter Anwendung der 
oben erwähnten Vorsichtsmaßregeln die Technik erheblich verbessert und 
daß demnach der Prozentsatz meiner Resultate für Meningitis entschieden 
zu ungünstig ist. 

Die Schwierigkeit besteht bei der Mastixreaktion in der Erzielung 
einer Rechtsverschiebung. Daß bei'luetischen Erkrankungen des Zentral¬ 
nervensystems die Hauptfällung nicht im Beginn der Kurve sondern mehr 
rechts liegt, wie das bei Goldsol nicht so ganz selten ist, kommt bei 
Mastix kaum vor. Ich verfüge über nur einen derartigen Fall, in dem 
bei Lues cerebri die Hauptfällung in Röhrchen 3 und 4 saß. Bei den 
luetischen Erkrankungen fand ich 16mal Mastixreaktion negativ, 
während die Goldreaktion positiv war, in den übrigen Fällen stimmten 
die Resultate bis auf den einen soeben erwähnten Liquor überein. In 
5 Fällen war Mastix negativ bei positiver Wa.-R., dagegen war in 2 Fällen 
Wa.-R. im Liquor negativ und Mastix positiv gleichlautend mit der 
Lange’schen Reaktion. 

Im allgemeinen reagiert Mastix erst auf erheblich höhere Serum¬ 
beimengungen als Gold. Das kann, wenn neben der Serumzacke eine 
Lueakurve bei Goldsol vorhanden zu sein scheint, unter Umständen von 
Bedeutung sein. Allerdings ist dazu zu bemerken, daß Serum oft bei 
Mastix keine Meningitis, sondern eine Lueszacke macht. 

Bei der multiplen Sklerose fand ich eine Fällung im Beginn 
der Kurve wie bei Goldsol. Während ich aber bei letzterer Reaktion 
zwei negative Resultate hatte, fand ich bei Mastix vier. Bei Hirntumor 
war in 2 Fällen eine geringe Ausflockung im 1. Röhrchen vorhanden, 
bei Hirnabsceß hatte ich einmal eine positive meningitisähnliche, einmal 
eine negative Reaktion. Bei .Lues II und III, wo ich mit Goldsol die 
„Lueszacke“ bekam, war Mastix stets negativ. 

In den übrigen pathologischen Fällen war stets eine negative Kurve 1 
vorhanden bis auf leichte Serumflockungen bei Apoplexie mit blutigem jL 
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Liquor und zwei Erkrankungen an Encephalitis letharg. mit Lueskurve 
bei der auch sämtliche andere Reaktionen hochgradige Ausschläge er¬ 
gaben. Leichenliquoren bewirkten auffallend starke Mastixfällung, außer 
dem einen unter Goldsol erwähnten Fall. MeUt war in jedem Röhrchen 
mehr weniger starke Flockung. 

Aus der Zusammenstellung meiner Ergebnisse geht hervor, 
daß die Goldreaktion bei weitem sc härter ist als die 
Mastixreaktion; erstere kann bei noch negativer Wa.-R. bereits 
typische Veränderungen für Lues zeigen, während davon bei 
Mastix in so konstanter Weise keine Rede sein kann, im Gegen¬ 
teil: Mastix war weniger oft positiv als die Komplementablenkung. 
Ebenso fand ich bei Meningitis nicht so häufig positive Resultate 
mit Mastix als mit Gold, wozu als weiteres ungünstiges Moment 
für erstere Reaktion die entschieden größere Zahl luesähnlicher 
Kurven bei dieser Erkrankung hinzukam. 

Leider läßt sich ja nach meinen Resultaten bei beiden Re¬ 
aktionen nicht von einer durchaus sicheren Unterscheidung von 
Luestyp und Meningitistyp sprechen (atypische Kurvenlokalisation, 
unklare Rechts- oder Linksverschiebung), besonders aber sei noch¬ 
mals darauf hingewiesen, daß vor allem Hirntumor und multiple 
Sklerose — gerade klinisch nicht immer leicht differeuzierbare Er¬ 
krankungen mit auch sonst nicht typischem Liquorbefunde — 
atypische Fällungen der kolloidalen Lösungen geben können und 
das setzt zweifellos die diagnostische Spezifität der Methoden ganz 
erheblich herab. — Es erscheint mir unbedingt nötig, diese Fehler¬ 
quellen möglichst in den Vordergrund zu schieben und es ist er¬ 
wünscht, daß die Festlegung dieser Täuschungsmöglichkeiten an 
einem noch größeren Material durchgeführt wird. 

Trotz aller Einschränkungen aber werden jedem, der sich mit 
diesen Reaktionen länger beschäftigt hat, diese sehr wertvoll er¬ 
scheinen, da man immerhin in einer großen Zahl der Fälle — be¬ 
sonders unter Berücksichtigung der übrigen Untersuchungsresultate 
— klare und diagnostisch gut verwertbare Ergebnisse erhält. Be¬ 
sonders die Goldreaktion kann ja bisweilen die einzige positive 
Beaktion sein und dann mit Sicherheit eine organische Hirn¬ 
erkrankung (Beteiligung der Meningen bei Lues II, Hirntumor) 
Anzeigen. 

Ferner ist die Tatsache von Wichtigkeit, auf die schon 
"Feßenfeld hinweist, daß man bei negativer Goldreaktion die 
Diagnose Paralyse oder Lues cerebri ausschließen kann. Alte 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 134. Bd. 3 
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Tabesfälle mögen, wie Eskuchen angibt, ganz selten einmal eine 
negative Kurve geben, ich sah dergleichen nie. 

Bei Menigitis will allerdings der negative Ansfall wenig be¬ 
sagen, aber typische Meningitiskurve im blutfreien Liquor mit 
beiden Reaktionen kann wohl kaum durch eine andere Erkran¬ 
kung hervorgerufen werden und das Ergebnis kommt doch nicht 
allzu selten vor. 

So besitzen wir in diesen beiden Reaktionen zwar keine Hand¬ 
habe, die für die Diagnose Lues und Meningitis jede weitere 
Untersuchung überflüssig macht, die aber, mit der nötigen Kritik 
verwandt, heute für die Liquoruntersuchung unentbehrlich sein 
dürfte. 


HI. Berlinerblau- und Kollargolreaktion. 

Die Berlinerblaureaktion habe ich nach der Originalvorschrift 
von Kirchberg angestellt 

Ich untersuchte danach, wie erwähnt, 75 Liquoren und zwar: Lues 
des Zentralnervensystems 17 Fälle, Meningitis tbc. und purulenta 14, 
ferner Encephalitis lethargica 3, Hirntumor 1, multiple Sklerose 1, Peri- 
pachymeningitis 1, ikterischen Liquor 1. Bei den übrigen Fällen war 
nach dem Ausfall der anderen Reaktionen kein pathologischer Befund 
zu erwarten und wie vorweg genommen sei: alle diese Fälle haben negativ 
reagiert. Ich betone das deshalb besonders, weil von Kafka sowohl 
wie von Stern und Poensgen angegeben wird, das Berlinerblausol 
Bei in der Kirchherg’schen Versuchsanordnung zu empfindlich, es gebe 
sogar bei nichtorganischen Erkrankungen mitunter starke Fällung. Be¬ 
kanntlich ist deshalb von Kafka eine Modifikation derart angegeben 
worden, daß er mit einer stärkeren Liquorverdünnung beginnt. Nach 
meinen Versuchen glaube ich nicht, daß ich mit der Kafka’schen Technik 
überhaupt je Fällungen bekommen hätte. 

Ich habe in meinen Fällen nur 16 positive Reaktionen gehabt, da¬ 
von in 6 Fällen nur Flockungen im 1., in 10 Fällen auch geringe 
Fällungen im 2. Röhrchen, im 3. Röhrchen (Verdünnung 1 / 40 ) habe ich 
nie Veränderungen deB Sols gesehen. 

Sämtliche Meningitisfälle reagierten positiv, so daß für diese Diagnose, 
besonders wenn die Reaktion sehr stark ausfallt, in ihr uns eine Stütze 
gegeben zu sein scheint. Die übrigen positiven Reaktionen betrafen sehr 
schwere Fälle von Lues cerebri, die mit Mastix und Goldsol paralysen¬ 
ähnliche Kurven gaben. 

Die Reaktion gibt, wie auch sämtliche Voruntersucher mit- 
teilen, immer nur Fällung bei der stärksten Liquorkonzentration, 
daher ist der diagnostische Wert beschränkt. Da sie gegenüber 
den übrigen Untersuchungsmethoden auch sonst keine Vorteile hat, 
so erscheint sie uns entbehrlich. 
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Jüngst ist von Stern und Poensgen eine Reakion mit 
Kollargol-Heyden publiziert worden. 

Ich habe sie in 60 Fällen angewandt: 10 Meningitiden, 9 Lues- 
cerebrifälle, 2 Hirnabscesse, 2 Tumoren, 2 Encephalitis lethargica, 1 mul¬ 
tiple Sklerose, 1 Peripachymeningitis, 3 Fälle vjn bluthaltigem Liquor. 
In den übrigen Fällen war ein pathologischer Befund nicht zu erwarten. 
Ich erhielt 11 positive Reaktionen; es handelte sich faBt nur um eine 
Dunkelfarbung und Trübung im 1. Röhrchen, Belbst nach 24stündigem 
Stehen nicht um deutliche Ausfüllung. Die besten Reaktionen gaben 
noch die Meningitiden und zwar die eitrigen stärkere als die tuberkulösen. 
Blutbeimengungen gaben im 1. Röhrchen deutliche Verfärbung. Zu den 
Luesfallen hatte ich nur solche genommen, die mit den anderen Reaktionen 
Paralysenkurven ergaben, trotzdem habe ich nur recht geringfügige Aus¬ 
schläge erhalten, immer nur im 1. Röhrchen. 

Obwohl ich ja mit meiner beschränkten Anzahl von Fällen 
meine Untersuchungen über diese Methode nur als orientierende 
ansehen kann, glaube ich doch heute schon sagen zu dürfen: für 
den Gebrauch in der inneren Klinik scheint die Kollargolreaktion 
zu wenig starke Ausschläge zu geben, außerdem handelt es sich 
ja wie bei der Berlinerblaureaktion auch um eine lediglich quan¬ 
titative Methode. 


Ergebnisse. 

Die in den letzten Jahren zu diagnostischen Zwecken ange¬ 
gebenen Kolloidreaktionen im Liquor cerebrospinalis wurden mit 
einigen Änderungen in der Technik an einem größeren Material 
nachgeprüft 

Es fand sich insbesondere, daß nicht nur die multiple Sklerose, 
sondern auch der Hirntumor zu Fehlresultaten Veranlassung geben 
kann. Im übrigen dürfte sich das Anwendungsgebiet der Kolloid¬ 
reaktionen folgendermaßen präzisieren lassen: 

1. Die leichte Fällbarkeit kolloidaler Goldlösung durch gelinge 
auf Lues zurückzuführende Veränderungen im Liquor cerebrospinalis 
läßt bei negativer Goldreaktion eine Lues des Zentralnervensystems 
fast mit Sicherheit ausschließen. 

2. Eine typische Rechtsverschiebung der Ausfüllung in der 
Goldkurve kann bei blutfreiem Liquor kaum mit einer anderen 
Erkrankung als einer eitrigen oder tuberkulösen Meningitis ver¬ 
wechselt werden. Allerdings ergibt eine gewisse Zahl von Meningi¬ 
tiden keine typischen Kurven. 

3. Die Paralysenkurve kommt in voller Ausbildung kaum je 
bei einer anderen Erkrankung vor, jedoch können alle sonstigen 
Verfärbungen bei den höheren Liquorkonzentrationen nur im Verein 
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mit den übrigen Reaktionen und dem klinischen Befunde verwertet 
werden, insbesondere ist an multiple Sklerose und Hirntumor, sowie 
an eine atypische Meningitiskurve zu denken. 

4. Die Mastixreaktion ist zu wenig scharf, als daß aus ihrem 
negativen Ausfall überhaupt Schlüsse zu ziehen wären. Eine typische 
Rechtsverschiebung beweist bei ihr eine eitrige oder tuberkulöse 
Meningitis (bei serumfreien Liquor), dieser Reaktionsausfall ist aber 
entschieden seltener als bei Goldsol. Gegebenenfalls ist jedoch eine 
Bestätigung der einen Reaktion durch die andere sehr wertvolL 

5. Die positive Mastixreaktion im Beginn der Kurve büßt ins¬ 
besondere wegen der nicht so seltenen atypischen Meningitiskurven 
viel an Spezifität ein, dagegen beweist nach meiner Versuchs¬ 
anordnung eine noch so geringe Fällung in einem Röhrchen einen 
sicher pathologischen Liquor und das kann gelegentlich, wenn die 
Farbennuancen oder Trübungen des Goldsols wenig ausgesprochen 
sind, doch einmal von großem Nutzen sein. Ich empfehle also die 
Anstellung der Mastixreaktion allein nicht, halte sie aber zur 
Bestätigung oder Ergänzung der Goldreaktion für sehr zweckmäßig. 

6. Die Berlinerblau- und Collargolreaktionen kommen wohl 
z. Zt. für die allgemeine Anwendung in der internen Laboratoriums¬ 
praxis nicht in Betracht. 
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Aus der med. Universitätsklinik Leipzig 
(Direktor: Geheimrat v. Strümpell). 

Über die epigastrische Palpation der rechten Herzkammer. 1 ) 

Von 

F. A. Harzer, 

Assistenten der Klinik. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Eine in der Diagnostik der Herzklappenfehler seit langem 
(Cannstatt, Traube) bekannte und immer wieder betonte 
Schwierigkeit liegt in dem Umstande, daß die pathognostische Be¬ 
deutung des systolischen Geräusches für die Diagnose der Mitral- 
insufficienz insofern eine Einschränkung erfährt, als systolische 
Geräusche derselben Lokalisation nicht selten besonders bei hoch¬ 
fieberhaften und anämischen Zuständen angetroffen werden, ohne 
daß eine anatomische Klappenläsion vorliegt. Während das diasto¬ 
lische Geräusch fast immer eine organische Grundlage hat(Wencke- 
bach), trifft das gleiche für das systolische Geräusch nicht zu. 
Die Diagnose der Mitralinsufficienz kann daher den Nachweis jener 
sekundären Folgeerscheinungen nicht entbehren, die sich durch 
Stauung und Füllungsanomalien besonders im rechten Herzen und 
im kleinen Kreislauf bei genügender Dauer dieses so häufigen 
Herzfehlers gesetzmäßig ausbilden. Indessen ist der klinische 
Nachweis dieser sekundären Folgezustände bei Mitralfehlern z. T. 
wiederum nicht von ausschlaggebender diagnostischer Bedeutung, 
z. T. auch nicht für alle hier in Betracht kommenden Phänomene 
mit der gleichen Sicherheit und Objektivität möglich, wenigstens 
soweit die Untersuchung mit den einfachen, am Eirankenbett 
üblichen Methoden in Frage kommt Ich möchte daher im folgen¬ 
den auf einen leicht zu erzielenden palpatorischen Befund 


1) Nach- einem am 1. Jnni 1920 in der medizinischen Gesellschaft za Leipzig 
gehaltenen Vertrag. 

Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



fc^snpd#dsn 


38 


Habzer 



hinvveisen, dem ich bisher regelmäßig bei der Untersuchung von 
Mitralfehlern begegnet bin, und dem, wie ich glaube, eine bestimmte 
diagnostische Bedeutung zukommt. 

Unter den bei Mitralfehlern stets und oberhalb der krankhaft 
veränderten Klappe zu erwartenden sekundären Folgezuständen 
steht an erster Stelle die Verstärkung des II. Pulmonaltons. Doch 
auch dieses durch die Auskultation ohne Schwierigkeit zu er¬ 
mittelnde Phänomen ist für sich allein bekanntlich kein path^- 
gnomonisches Symptom eines Mitralfehlers, da es sich infolge Mit¬ 
schädigung des kleinen Kreislaufs bei entzündlichen und schrumpfen¬ 
den Prozessen der Lungen und des Rippenfells einstellen kann und 
von Kürt auch ohne alle diese krankhaften Bedingungen bei 
jugendlichen Personen gefunden worden ist. Die perkutorisch 
nachweisbare Dilatation des rechten Vorhofs aber setzt immer 
einen gewissen Grad von Stauung infolge eines Mitralfehler? vor¬ 
aus. Demnach kann unter Umständen der Nachweis der Hyper¬ 
trophie des rechteA Ventrikels für die Diagnose des 
Mitralfehlers eine sehr wesentliche Stütze bilden. Die Hypertrophie 
einer oder beider Herzkammern ist aber nur durch den palpato- 
risclien Befund zu erweisen und die Diagnose derselben unschwer, 
wenn es sich um den mit einem Teil seiner Wandung an die 
vordere Brustwand nahe heranreichenden linken Ventrikel handelt. 
Hier bildet der verbreiterte und verstärkte, jeweils leicht fühlbare 
Spitzenstoß von langsam hebendem Charakter das zuverlässigste 
und konstante Symptom der Hypertrophie dieses Herzabschnittes. 
Der rechte Ventrikel dagegen liegt normalerweise hinter dem 
Sternum verborgen, und die Kontraktionen, die er ausführt, sind 
nach innen gerichtet, so daß sich die vordere Wand der rechten 
Herzkammer bei der Systole von der Brustwand entfernen muß 
(A. Hoffmann). Alle Teile der vorderen, sowohl wie der unteren, 
im Zwerchfellager versteckten Wandung des rechten Ventrikels 
streben in der Systole nach dem Septum hin und die Fühlbarkeit 
der vom rechten Kammerteil ausgehenden Stoßbewegung wird 
a priori noch dadurch erschwert, daß die bedeckende knöcherne 
Sternalfläche eine gegen ihre hintere Wand erfolgende Stoßbewegung 
nicht mit der gleichen Deutlichkeit an der Oberfläche wahrnehmen 
läßt als in der Gegend der Herzspitze, wo innerhalb der Inter¬ 
kostalräume eine nur dünne bedeckende Weichteilschicht für die 
Palpation kein Hindernis bedeutet. So dürfte es z. T. schon auf 
die versteckte Lage des rechten Ventrikels zurückzuführen sein, 
daß im allgemeinen nur stärkere Grade von Hypertrophie der 


Original from 

UN1VERSITY OF CALIFQRNI 






















Über die epigastrische Palpation 

rechten Herzkammer durch eine über dem unteren Sternum und 
bei gleichzeitiger Dilatation event. auch im Epigastrium fühlbare, 
hebende Pulsation nachweisbar werden, und Romberg ist der 
Meinung, daß "bei Mitralinsufficienz die „Hypertrophie des rechten 
Ventrikels nur in der Minderzahl der Fälle genügend hoch¬ 
gradig wird, um sich schon bei der Palpation durch eine verstärkte 
Pulsation fühlbar zu machen“. Ich glaube aber, daß dieser dia¬ 
gnostische Verlust zum großen Teile der bisher angewandten 
Palpationsmetbode zur Last fällt, seitdem ich in der ganzen Reihe 
meiner letzten Deobachtungen von Mitralfehlern feststellen konnte, 
daß die vom hypertrophischen rechten Ventrikel ausgehende, ver¬ 
stärkte und charakteristisch langsam hebende Pulsation sehr viel 
deutlicher und, soviel ich bisher sehe, regelmäßig nachweis¬ 
bar wird, wenn man die Palpation der rechten Herzkammer in 
folgender Weise ausführt: 

1. An einer umschriebenenStelle,d. h. zwischen Schwert¬ 
fortsatz und linkem Rippenbogen, 

2. im forcierten, maximalenlnspirium und, falls notwendig, 

3. in rechter Seitenlage des Patienten. 

Zwar w r iesen nicht selten auch normale Vergleichspersonen bei 
dieser Methode der Untersuchung eine weniger deutlich fühlbare 
Pulsation an dieser Stelle des Epigastriums auf, und es dürfte auch 
in allen Fällen gelingen, eine Verwechslung mit einer von der 
Bauchaorta fortgeleiteten Pulsation*) zu vermeiden. Dagegen 
lassen jedoch der ausgesprochen hebende Charakter der 
Pulsation und ihre bestimmte Lokalisation, die ich zuerst 
bei Mitralfehlern nachweisen konnte, keinen Zweifel darüber auf- 
kommen, daß es unter den angegebenen Bedingungen nur der 
hypertrophische, bzw. dilatierte und hypertrophische 
rechte Ventrikel sein kann, der das Pulsationsphänomen hervorbringt. 

Das ergibt sich einmal aus den anatomischen Verhältnissen 
und andererseits aus der Physiologie, soweit die Mechanik der 
Atmung in Betracht kommt. Was die uns hierbei besonders inter¬ 
essierende Frage nach der Bewegungsfähigkeit des Herzens im 
Brustraum anbelangt, so wissen wir, daß diese innerhalb gewisser, 


1) Die von der Aorta abdominalis ausgehende und im Bereiche des Epi- 
gastriumg bisweilen fühlbare Pulsation wird durch die Distanzvergrößerung des 
«pigastrischen Winkels von der Aorta beim tiefsten Inspirium undeutlicher oder 
Terschwindet sogar völlig. Zudem ist die Palpation der rechten Herzkammer im 
Epigastrium nicht in die Tiefe und sagittal, sondern nach schräg links oben unter 
«len linken Rippenbogen gerichtet. 
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dnrch die anatomischen Verhältnisse gegebener Grenzen gewähr¬ 
leistet ist. Außer dem Aufhängeapparat des Herzens an den großen 
Gefäßen der Herzbasis erhält der rechte Vorhof eine Fixation 
an das Zwerchfell durch die Vena cava inferior, deren Wan¬ 
dung in ihrer ganzen Zirkumferenz mit dem Rande des Foramen 
venae cavae im Zwerchfell verwachsen ist Während aber der 
Gefäßtruncus gegenüber einer Senkung des Herzens eine gewisse 
Nachgiebigkeit zeigt und sich, wie Moritz röntgenologisch nach¬ 
gewiesen hat, bei Abwärtsbewegung des Herzens deutlich verlängert 
und verschmälert, ist die Fixation des rechten Vorhofs durch die 
Vena cava wohl in erster Linie dafür maßgebend, daß das Herz 
beim Tiefertreten des Zwerchfells diesem unmittelbar folgt. Die 
Richtung, in der dieser Fixationsmechanismus des Herzens wirksam 
wird, stellt demnach die Verbindungslinie des Gefäßtruncus zur 
Einmündungsstelle der Vena cava inferior dar und verläuft hinten 
und entsprechend der Rechtslage der unteren Hohlvene etwa» 
rechts von der Mittellinie. Der vordere und links von der Mittel¬ 
linie gelegene Teil des Herzens dagegen, der zum größten Teile 
von dem Kammerkegel gebildet wird, ist, je weiter wir ihn nach 
links hin verfolgen, um so weniger abhängig von dem Fixations¬ 
mechanismus der Herzbasis, und der Herzspitze kommt dement¬ 
sprechend die größte Exkursionsmöglichkeit zu. 

Als ein weiterer Fixationsapparat, der ebenfalls eine feste Ver¬ 
bindung zwischen dem Stiele der großen Gefäße und dem Zwerch¬ 
fell darstellt, und dabei das Herz in sich einschließt, muß auch der 
Herzbeutel betrachtet werden. Wir finden in der Anordnung“ 
seiner Ausdehnung und Ansatzstellen dasselbe Prinzip wieder: 
stärkere Fixation für die hintere und rechte Seitenwand durch 
straffere und kürzere Verbindungsflächen, breiter Spielraum dagegen 
für den Kammerkegel durch Bildung weiter, bauchiger Falten link» 
hinten und seitlich, während dem vorderen Kammerwandteil die 
Beweglichkeit durch die Bildung eines Komplementärraumes ge¬ 
wahrt ist. Letzterer liegt im Bereiche der Unterstützungsfläche,, 
die das Herz durch die Verwachsung der Unterfläche des Herz¬ 
beutels mit dem Zwerchfell im Planum cardiacum findet und be¬ 
steht in einer entlang dem vorderen Rande des Planum verlaufen¬ 
den tieferen Furche, in die sich die scharfe vordere Kante der 
rechten Kammermuskulatur hineinfügt. Bemerkenswerterweise ist 
aber das Planum Cardiacum eine nach vorn und links geneigte 
Fläche und in ihrer Ausdehnung nicht kongruent mit der Unter¬ 
fläche des Herzens. Vielmehr ist die letztere größer wie die erstere 
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und ragt bei Exspirationsstellung (z. B. an der Leiche) nach links 
und hinten weit über die Ansatzlinie des Herzbeutels an dem 
Zwerchfell hinaus. Ein der linken Kammer angehörender beträcht¬ 
licher Teil der Unterfläche des Herzens breitet sich daher im 
Exspirium nicht auf dem Planum cardiacum, sondern dieses nach 
links und hinten überragend in einer schlaffen, weiten Falte des 
freien linken hinteren Teiles des Herzbeutels aus. Die Fixation 
des Herzbeutels an die vordere Brustwand beschränkt sich dagegen 
auf jenes kleine, dreieckige Feld, das im wesentlichen durch die 
nach links verlaufende Ausbiegung des vorderen Randes der linken 
Lunge gebildet wird. 

Wie verhält sich nun das Herz mit seinem Fixationsapparat 
im tiefsten Inspirium? Bei forcierter, maximaler Inspiration 
hebt und erweitert sich einerseits die untere Thoraxapertur. 
Indem einmal auch der Processus xiphoideus nach oben, außerdem 
aber nach vorn rückt und sich in demselben Maße der Rippen¬ 
bogenwinkel bedeutend erweitert, entstehen für die Palpation in 
de* epigastrischen Grube von seiten des Thorax günstigere Ver¬ 
hältnisse als im Exspirium. Während sich aber die Brustwand 
am Herzen vorbei nach oben verschiebt, beschreibt gleichzeitig das 
Herz eine gegenteilige Bewegung nach unten (Moritz). Letztere 
kommt zustande durch die inspiratorische Abflachung und Sen¬ 
kung der Zwerchfellkuppeln, denen das Herz folgt, die 
jedoch bekanntlich links regelmäßig einen sehr viel stärkeren 
Grad erreicht als auf der rechten Seite (im Verhältnis von 6,5:4,8 
nach Groedel). Man hat zwar im allgemeinen der Unterstützungs¬ 
fläche des Herzens auf dem Zwerchfell — dem Planum cardiacum 
— eine nur geringe respiratorische Verschiebung zugesprochen, 
doch wurde die Verschieblichkeit des Centrum tendinenm bei 
maximaler In- und Exspiration von Grönroos auf 4 cm berechnet. 
Den auffälligen Unterschied aber, der in der weit stärkeren 
Senkung der linken Zwerchfellhälfte gegenüber der 
rechten beim tiefsten Inspirium zutage tritt, führen wir darauf 
zurück, daß die rechte Zwerchfellhälfte durch den von den großen 
Gefäßen ausgehenden und über die Herzkrone zum Fixationspunkt 
der Vena cava inferior in der rechten Zwerchfellhälfte wirkenden 
elastischen Gegenzug an einer gleichgroßen inspiratorischen 
Senkung behindert ist Es resultiert hieraus für das Herz eine 
„Steilstellung“ im tiefsten Inspirium, indem außer der Senkung 
des ganzen Herzens der beweglichere, links von der Medianlinie 
gelegene Kammerkegel und besonders die Herzspitze noch eine 
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weitere Senkung, bzw. eine Drehung nm den Fixationspunkt der 
Vena cava inferior erfahren und sich der Medianlinie nähern. 
Der eine aus der inspiratorischen Lageveränderung des Herzens 
für die Palpation im Epigastrium hervorgehende begünstigende 
Umstand ist demnach der, daß durch Tiefertreten namentlich des 
Eammerkegels und seine Annäherung an die Mittellinie der untere, 
vordere Herzrand unter das Niveau des Rippenbogen¬ 
winkels zu liegen kommt, und die Vorderwand des rechten Ven¬ 
trikels die zwischen linkem Rippenbogen und Schwertfortsatz ge¬ 
legene Grube in einer sehr viel breiteren Ausdehnung ausfüllt als 
rechts von diesem. 

Bei tiefstem Inspirium erfahrt aber weiterhin das Herz eine 
Bewegung nach vorn. Diese kann einerseits bedingt sein durch 
die Mitkontraktion der Pars sternalis der Zwerchfell¬ 
muskulatur, die ja vorn vom unteren Ende des Processus xiphoideus 
entspringt oder sogar noch tiefer gelegene Insertionspunkte an der 
inneren Rectusscheide findet (Pansch, Rosenthal). Da diese 
Bündel in der Nähe des vorderen Randes des Planum cardiacum 
in die sehnige Platte des Zwerchfells münden, so läßt sich aus 
ihrem Verlaufe 1 ) wohl auf eine Annäherung des Planum cardiacum 
und damit des vorderen unteren Herzrandes an die vordere Brust¬ 
wand bei tiefster Inspiration schließen. Edlefsen hat auch in 
Fällen von Emphysem, bei denen eine epigastrische Pulsation in 
der gleichen Lokalisation, wie sie hier angegeben wurde, sichtbar 
war, auf diesen Mechanismus hingewiesen. M. E. kommt aber 
zur Erklärung der inspiratorischen Herzbewegung nach vorn noch 
ein zweites Moment in Betracht, dem ich eine nicht geringere Be¬ 
deutung zuerkennen möchte, und das sich aus der Betrachtung 
jener Besonderheiten des Herzbeutelverlaufes an der Rückfläche 
des Herzens im Bereiche der linken Kammer ergibt. Es wurde 
bereits erwähnt, daß ein großer Teil der linken Kammer in seinen 
systolischen Exkursionen nicht auf dem fixierten Planum cardiacum 
spielt, sondern von einer weiten, bauchigen, gegen die linke Lunge 
vorgetriebenen Herzbeutelfalte umschlossen wird, die sich unter der 
Unterfläche des Herzens in einer Tiefe von mehreren Zentimetern 
dem Zwerchfell im Exspirium unmittelbar auf liegend verfolgen läßt, 
nm am linken, hinteren Rande des Planum cardiacum zu inserieren, 
der ebenfalls weiter nach vorn und unterhalb der unteren Herz¬ 
fläche gelegen ist. Auf diese Weise ist aber einKomplementär- 


1) Auch aus dem der B&ndmuskulatur (Wenckebach). 
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raum gebildet, den die linke Lunge ausfüllt, wenn sich im In« 
spirium der oben von dem freien schlaffen Teil des Herzbeutels 
und unten von der linken Zwerchfellkuppel gebildete Spaltraum 
öffnet. Je weiter sich aber inspiratorisch das Zwerchfell senkt, 
um so mehr spannt sich jene im Exspirium durch einen großen 
Teil des linken Ventrikels event. auch des linken Vorhofs vorge¬ 
stülpte hintere Perikardfalte an und wird dementsprechend 
durch Druck auf den hinteren Hand des linken Ventrikels eine 
Verschiebung des Herzens innerhalb des Herzbeutels nach rechts 
und vorn zur Folge haben müssen. Da für diese Bewegung dem 
Herzen ein Kompleraentärraum am vorderen Rande des Planum 
cardiacum zur Verfügung steht, so scheint der nach seiner Kon¬ 
figuration mit diesem übereinstimmende vordere scharfe Hand der 
rechten Kammermuskulatur jener Herzteil zu sein, der bei der 
epigastrischen Palpation im tiefsten Inspirium an der angegebenen 
Stelle fühlbar wird. Da man ferner nach der topographischen Lage 
dieser Teile annehmen kann, daß der vordere Komplementärraum 
des Herzens z. T. schon durch eine Vergrößerung des rechten Ven¬ 
trikels namentlich infolge Dilatation ausgefüllt ist, oder dazu noch 
bei Mitralinsufficienz der in der rückwärtigen weiten Pericard¬ 
falte gelegene linke Ventrikel vergrößert ist, so dürfte die Dis¬ 
lokation des Herzens nach vorn im forcierten Inspirium besonders 
bei Vergrößerung beider Herzkammern hervortreten. 

Wir sehen also, daß die Methode der Palpation der rechten 
Herzkammer im tiefsten Inspirium durch die genauer betrachteten 
anatomischen und physiologischen Verhältnisse der Herzfixation 
und -beweglichkeit begründet ist und; hieraus eine ausreichende 
Erklärung dafür gewonnen werden kann, warum das Herz bei 
forciertem Inspirium geradezu auf den zwischen Schwertfortsatz 
und linkem Hippenbogen tastenden Finger eingestellt wird. 

Das dritte oben angegebene Hilfsmoment basiert auf der 
physiologischen Tatsache, daß das Herz bei Seitenlage des Körpers 
der Schwerkraft folgend die Bewegungen des Thorax mitmacht. 
Durch die rechte Seitenlage wird im tiefsten Inspirium das Herz 
eine weitere Verschiebung nach rechts erfahren, und hierdurch wird 
bewirkt, daß der schräg von links unten nach rechts oben ver¬ 
laufende untere Herzrand in noch etwas größerer Ausdehnung in 
die linke epigastrische Grube hineinrückt. 

Im übrigen zeigt das folgende, von Herrn Prof. ABmann mir 
frenndlichst überlassene Orthodiagramm die wesentlichsten der besprochenen 
respiratorischen Unterschiede in dem Verhalten des Herzens zum Thorax 
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sehr deutlich. Die orthodiagraphieche Aufnahme wurde von einer 
16 jährigen Patientin angefertigt, die an Mitralinsufficienz litt und den 
angegebenen palpatorischen Befund in sehr ausgesprochenem Grade 
auf wies. 



Orthodiagramm in Vertikalstellung. 
Uitralinsufficienz. 

-Maximales Inspirium. 

-Exspirium. 

Der Processus xiphoideus war röntgeno¬ 
logisch nicht darzustellen. 


Man sieht, daß der inspirato¬ 
rischen Erweiterung und Hebung des 
Rippenbogens entgegengesetzt ein» 
beträchtliche Senkung und Steilstel- 
lung des Herzens stattfindet, deren 
letztere durch die linkerseits ergiebi¬ 
gere Senkung des Zwerchfells bedingt 
ist. Außerdem erscheint daB Herz im 
tiefsten Inspirium verkleinert, dafür 
aber in die Länge gezogen, was auf 
Anspannung und Druck von Beiten 
des Herzbeutels zurückzufahren ist. 
In dieser inspiratorisch gesenkten nnd 
zugleich steilgestellten Lage reicht 
aber der' untere vordere Herzrand 
unter den Rippenbogenwinkel hinab. 
Die vordere untere Kante des rechten 
Ventrikels läuft dann von rechts 
hinten oben nach links vorn unten 
und die Vorderfläche der rechten 
Herzkammer kommt in einer größe¬ 
ren Ausdehnung im epigastrischen 
Raume zwischen Sohwertfortsats 


und linken Rippenbogen zu liegen. 
In der zwischen Schwertfortsatz und rechten Rippenbogen gelegenen 
epigastrischen Grube ist bisweilen auch Pulsation zu fühlen, jedoch zu¬ 
meist nicht ebenso deutlich und in nur geringerer Ausdehnung als links 
vom Schwertfortsatz. Das Orthodiagramm ist in Vertikalstellung der 
Patientin aufgenommän, daher die Lageveränderung des Herzens viel¬ 
leicht noch in etwas stärkerem Grade hervorgetreten als es bei hori- 
taler oder rechter Seitenlage der Fall gewesen wäre. Im wesentlichen 
sind jedoch' die Veränderungen, die das Herz sowohl durch die Vertikal¬ 
stellung des Körpers als auch bei tiefer Inspiration erfahrt, selbst bei 
getrennter Betrachtung jeder einzelnen, nur der Stärke nach verschieden 
und bei beiden die Folge der verschieden hochgradigen Senkung de» 
Zwerchfells. 


Die Literatur — einschließlich der Lehr- und Handbücher — 
enthält, soviel ich sehe, nicht die hier angegebene Palpationsmethode^ 
Gerhardt beschreibt die Pulsatio epigastrica, soweit sie sich aus 
der Inspektion ergibt, erwähnt daher nicht den so charakte¬ 
ristischen und für die Diagnose wichtigen hebenden Charakter 
dieser Pulsation. Außer der mit der unserigen übereinstimmenden 
Lokalisation hat derselbe Autor bereits darauf hingewiesen, daß 
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sich „in den meisten Fällen die Ausdehnung der pulsierenden Stelle 
mit der Inspiration nach abwärts vergrößert“. Dagegen haben wir 
festgestellt, daß die von uns erweiterte Untersuchungsmethode be¬ 
reits ein positives Resultat ergibt, wenn sowohl bei lnspektion des 
Epigastrinms als auch bei der einfachen Palpation über dem unteren 
Sternum und im Epigastrium keine oder nur sehr undeutliche Pul¬ 
sation nachzuweisen war. Auch Edlefsen fand bei Fällen von 
Emphysem die gleiche Lokalisation der epigastrischen Pulsation. 
Herz und A. Hoffmann verzeichnen keine derartigen Be¬ 
obachtungen, Romberg und Sahli weisen nur auf die Verstärkung 
der epigastrischen Pulsation bei pathologischem Zwerchfelltiefstand 
hin, ebenso Schmidt und Lüthje. Kürt empfahl' u. a. zum 
Nachweis der Hypertrophie des rechten Ventrikels die indirekte 
Palpation, aus unseren Untersuchungen und Erörterungen dürfte 
jedoch hervorgehen, daß wir durch direkte Palpation in der an¬ 
gegebenen Weise zu eindeutigen Resultaten gelangt sind. 

Im einzelnen gehe ich bei der Untersuchung auf Hypertrophie 
der rechten Herzkammer in folgender Weise vor. Nach der In¬ 
spektion der Herzgegend betastet man mit dem flach angelegten 
Hand- oder Daumenballen das untere Sternum, hiernach mit den 
Fingerkuppen das Epigastrium. Ist dabei keine oder nicht sicher 
hebende systolische Pulsation zu konstatieren, so fordere ich den 
Kranken auf, tief einzuatmen und bei geschlossenem Munde, even¬ 
tuell unter Zuhalten der Nase seitens einer Pflegeperson oder durch 
den Patienten selbst, die Luft für einige Augenblicke in den Lungen 
zu halten. Während dieser Zeit fühle ich auf der rechten Seite 
des in Rückenlage liegenden Kranken stehend unter dem oberen 
Ende seines linken Rippenbogens, in der Richtung nach der linken 
Schulter, nach dem Rande des rechten Ventrikels. Wenn sich hierbei 
keine Pulsation palpieren läßt, was im allgemeinen nicht häufig 
der Fall ist, so untersuche ich in derselben Weise nochmals bei 
rechter Seitenlage. Bisweilen ist es jedoch notwendig, den Kranken 
in Pausen mehrmals tiefe Inspirationen wiederholen zu lassen, ehe 
eine für die Palpation der rechten Kammer genügende Senkung 
des Zwerchfells erreicht wird. Auch bei aufrechter Körperstellung 
kann die verstärkt und hebend in der linken epigastrischen Grube 
fühlbare Pulsation schon sehr deutlich nachweisbar sein, bisweilen 
wirkt aber die Mitspannung der Bauchmuskeln störend. Die in¬ 
spiratorisch verstärkte epigastrische Pulsation ist systolisch, und 
nachweislich hebend in Fällen von Mitralfehlern und anderen mit 
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Hypertrophie des rechten Ventrikels einhergehenden Krankheits- 
znständen (Emphysem). 

Die Einschränkungen für die Anwendbarkeit der Methode 
ergeben sich aus ihrem Mechanismus. Bei hochgradiger Dyspnoe 
und bei Hochstand des Zwerchfelles infolge von Meteorismus oder 
Ascites ist gewöhnlich eine ausreichend tiefe Inspiration nicht zu 
erzielen. 

Zusammenfassung: Wenn man die Palpation der 
rechtenHerzkammer nach der hier angegebenen Methode im 
maximalen Inspirinm und in der linken epigastrischen 
Grube, das ist zwischen Processus xiphoideus und linken Rippen¬ 
bogen, eventuell dazu noch in rechter Seitenlage des Patienten 
ausführt, so läßt sich die Hypertrophie, bzw. eine mit Dilatation 
verbundene Hypertrophie des rechten Ventrikels durch den heben¬ 
den Charakter der systolischen Pulsation sehr viel regel¬ 
mäßiger und deutlicher nachweisen als bei der Palpation 
über dem unteren Sternum und im Epigastrium ohne Rücksicht 
auf die Atmungsphase, die Lokalisation und die Verschieblichkeit 
des Herzens. 

Auch für die Auskultation können die beschriebenen Unter¬ 
suchungsbedingungen einen Vorteil bieten, insofern nach meinen 
bisherigen Erfahrungen das systolische Geräusch der Tricuspidal- 
insufficienz auf diese Weise anscheinend deutlicher und häufiger 
im Epigastrium hörbar wird. Vielleicht eignet sich die Methode 
auch zur graphischen Verzeichnung der Aktionen der rechten Herz¬ 
kammer. 
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Aus der medizin. Klinik zu Gießen (Prof. Yoit). 

Studien über den intermediären Kohleliydratstoffwechsel 
beim Menschen. 


Über das Vorkommen von aldehydartigen 
Substanzen im Harne bei Diabetes mellitus. 

Von 

Prof. Dr. Wilhelm Stepp und Dr. Hermann Lange. 

Bestimmungen des Restkohlenstoffes im Blute von Diabetikern*) 
hatten zu der Annahme geführt, daß bei vielen Diabetesfällen der 
durch Reduktion gefundene sog. Blutzucker zu einem recht erheb¬ 
lichen Teile nicht aus Zucker bestehe. In der Tat haben weitere 
von diesem Gesichtspunkt aus unternommene Untersuchungen 
über den Blutzucker, wobei neben den üblichen Reduktions¬ 
methoden (Bertrand und Lehmann-Maquenne) auch das 
polarimetrische und Gärungsverfahren Verwendung gefunden 
hatten, gezeigt, daß die t Reduktionszahlen meist erheblich höher 
liegen als die untereinander gut übereinstimmenden Polarisations- 
nnd Gärungswerte. 2 ) Man durfte diese Befunde wohl so deuten, 
daß die Reduktionszahlen ein Bild von der Gesamtmenge der re¬ 
duzierenden Substanzen geben, während die Polarisations- und 
Gärungswerte den Gehalt des Blutes an Glukose anzeigen. 

Im Verlaufe jener Untersuchungen fand Stepp 2 ) dann weiter, 
daß unter den reduzierenden Substanzen des Blutes zuweilen auch 
flüchtige Körper auftreten, die in ihren Eigenschaften an Aldehyde 

1) Stepp, Zur Kenntnis des Zuckerabbaues beim Diabetes mellitus. Zeit- 
•chr. f. physiol. Chemie 97 (1916) S. 216. — Ders., Blutzucker und Restkohlen- 
«toö beim Diabetes mell. Deutsches Arch. f. klin. Med. 124 (1917) S. 177. 

2) Stepp, Beitrag zur Kenntnis der reduzierenden Substanzen des Blutes. 
Zeitschr. f. physiol. Chemie 107 (1919) S. 29. 
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-erinnerten. Beim Vergleiche des Reduktionsvermögens der mit 
Phosphorwolframsäure enteiweißten, stark verdünnten Blutlösungen 
mit dem Reduktionsvermögen der von der Phosphorwolframsäure 
befreiten und zum Zwecke der Polarisation und Gärung stark ein¬ 
geengten Proben hatte sich, nämlich häufig eine erhebliche Diffe¬ 
renz herausgestellt. Stepp war durch diese Befunde zu der Ver¬ 
mutung gelangt, daß die Abnahme des Reduktionsvermögens während 
des Einengungsprozesses vielleicht durch die Gegenwart flüchtiger 
reduzierender Verbindungen bedingt sei, die bei der Vakuum¬ 
destillation verloren gingen. 

In der Tat erwies sich diese Annahme, wie bereits erwähnt 
als richtig; destilliert man nämlich das Phosphorwolframsäurefiltrat 
einer solchen Blutprobe unter starker Kühlung bei gewöhnlichem 
Druck in eine Eiswasser enthaltende Vorlage ab, so zeigt das 
Destillat eine deutliche Reduktion gegenüber alkalischer Kupfer¬ 
oxydlösung. 

In weiteren Untersuchungen beschäftigte sich dann! S t e p p *) mit 
der näheren Prüfung dieser Substanzen im Blute, wobei die An¬ 
nahme, daß es sich um aldehydartige Körper handle, bestätigt 
und weiter gezeigt werden konnte, daß es sich höchstwahrscheinlich 
um Acetaldehyd handle. 

Es galt nun festzustellen, ob auch im Ham von Diabetikern 
jene Stoffe zu finden wären. Mit der Klärung dieser Frage be¬ 
faßten sich die im folgenden mitgeteilten Untersuchungen. In ähn¬ 
licher Weise wie bei der Verarbeitung des Blutes wurden aus dem 
Harn Destillate dargestellt und auf das für Aldehyde charakte¬ 
ristische Verhalten geprüft. 

Bekanntlich sind die Aldehyde sehr kräftige Jodo¬ 
formbildner, sie reduzieren Kupferoxyd in alka¬ 
lischer Lösung sowie Tollens’ ammoniakalisch-alka- 
lische Silberlösung, sie lagern sich leicht an Bisulfit 
an und röten fuchsinschweflige Säure. Die Destillate 
wurden nun auf alle diese Eigenschaften untersucht und schließlich 
wurde noch eine für Acetaldehyd spezifische Reaktion angestellt. 

Versuch einer quantitativen Aldehydbestimmnng 
mittels der Jodbindung. 

Die auf der Liebenschen Reaktion aufgebante quantitative 
Bestimmung des Jodbindungsvermögens, die für das Aceton Vor- 

1) Biochemische Zeitschr. 107 (1920), S. 60. 
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zügliches leistet and deshalb die gebräuchlichste Acetonbestim¬ 
mungsmethode geworden ist, hat für die Ermittelung der Aldehyde 
ihre erheblichen Nachteile. Wie v. FürthundCharnaß 1 2 3 * ) zeigen 
konnten, wird bei der für das Aceton ausgearbeiteten Methode 
(nachMessinger-Huppert) nur ein aliquoter, inkonstanter Bruchteil 
von Aldehyd gebunden, so daß man im einzelnen Falle niemals 
weiß, wie viel von dem tatsächlich vorhandenen Aldehyd sich bei 
der Bestimmung anzeigt, v. Fürth und Charnaß haben nun in 
mühevollen, langwierigen Untersuchungen festgestellt, unter welchen 
Bedingungen es möglich ist, annähernd genaue und richtige Werte 
zu erzielen: hochgradige Verdünnung (nicht über 20 mg in 1000 ccm 
Wasser), tropfen weiser Zusatz der Jodlösung, starke alkalische 
Reaktion (80 ccm Lauge) und tiefe Temperatur während des ganzen 
Vorganges. (Näheres s. Orig.-Arb. v. F. u. Ch.*)) Damit wäre nun 
in der Tat die Möglichkeit einer quantitativen Aldehydbestimmung 
gegeben gewesen. 

Eine andere Schwierigkeit boten jedoch die. gerade beim Dia¬ 
betes häufig in großer Menge im Harn vorhandenen Acetonkörper. 
Bei der Feststellung der Jodbindung hat man es hier mit Aceton und 
Aldehyd gleichzeitig zu tun, und man kann aus den gefundenen 
Werten nicht entnehmen, wieviel auf Aceton und wieviel auf Aldehyd 
entfällt. Diese Schwierigkeit ließ sich jedoch verhältnismäßig 
leicht überwinden, indem man die sehr leicht oxydablen Aldehyde 
durch ein Oxydationsmittel entfernte und dann feststellte, wie stark 
die Jodbindung abgenommen hatte. Als Oxydationsmittel kann 
H,0, in alkalischer Lösung (Shaffer) oder Silberoxyd (Fried¬ 
mann, Embden-Masuda) dienen. Wir haben beide Verfahren 
angewendet, uns jedoch schließlich im weiteren Verlaufe unserer 
Untersuchungen an das sehr exakt arbeitende Silberoxydverfahren 
gehalten, wie es von Masuda 8 ) im Embden’schen Institut an¬ 
gewendet worden ist. \ 

Prüfung der Methode. 

Beim Erhitzen mit Silberoxyd soll Aceton, wenn das Sieden die 
Zeit von 20 Min. nicht überschreitet, nicht angegriffen werden, während 
Aldehyde quantitativ zerstört werden. Bei der Wichtigkeit dieser Frage 
hielten wir es für notwendig, uns in einem besonderen Versuche noch 
einmal davon zu überzeugen. Wir führten folgenden Versuch aus: 


1) Biochem. Zeitschr. 28 (1910) S. 199. 

2) 1. c. 

3) Biochem. Zeitschr. 46 (1912) S. 140. 

Dentachea Archiv ihr klin. Medizin. 1S4. Bd. 4 
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Yon einer stark verdünnten Acetonlösung wird in zwei Kontrollen 
die Jodbindung ermittelt; in einem weiteren Versuch wird dann diö 
gleiche Uenge 20 Min. mit Silberoxyd am Rückflußkühler gekocht, der 
Redestillation unterzogen und schließlich wieder auf ihre Jodbindung ge¬ 
prüft . Es ergab sich nur eine minimale, innerhalb der Fehlergrenzen 
Hegende Differenz. Siehe Tabelle 1. 


Tabelle 1. 


Versuch 

Titration einer verdünnten 
Aceton-Lösg. (modif. Messinge r* 
Huppert) 

Titration nach 
vorherigem Kochen 
mit Ag,0 u. Re- 
destillation 

Verwendete Menge 

75 ccm 

75 ccm 

75 ccm 

Jodbindung 

13,86 

13,85 

18,78 

Entspricht mg Aceton 

13,39 

13,39 

13;33 


Es ist also durch das Erhitzen mit Silberoxyd so gut 
wie nichts von dem Aceton verloren gegangen. 

Es galt nun festzustellen, ob eine Acetonlösung von bekanntem Jod¬ 
bindungsvermögen ihren Jodbindungswert beibehält, wenn man sie mit 
einer Lösung von Acetaldehyd versetzt, die Aldehyde durch Silberoxyd 
zerstört und nun wieder die Jodbindung ermittelt. Erhielt man gleich¬ 
sinnige Werte, so war damit bewiesen, daß in einem Gemenge von Al¬ 
dehyd und Aceton die Silberoxydbehandlung den Aldehyd qualitativ ent¬ 
fernt. Dieser Frage galt der in Tabelle 2 aufgeführte Versuch, dessen 
Einzelheiten aus der Tabelle ohne weiteres ersichtlich sind. 


Tabelle 2. 


Versuch 

Titration einer 
verdünnten Aceton¬ 
lösung 

Titration eines 
Aceton-Aldehyd¬ 
gemisches 

Titration des Ge¬ 
misches nach 
Köchen mit Ä£ t O 
u. Redestillation 

Verwendete Menge 

60 ccm 

50 ccm 

50 ccm Ac. + 

25 ccm Ald.-Lsg. 

50 ccm Ac. + 

25 ccm Ald.-Lsg. 

Jodbindung 
(in ccm n/ l0 Jod¬ 
lösung) 

11,70 

11,70 

16,20 

11,60 

Entspricht mg Aceton 

\ 

11,32 

11,32 

15,66 

11,23 


Der Versuch beweist, daß in der Tat beim Silberoxyd¬ 
verfahren die Aldehydentfernung eine vollständige 
ist, während dasAceton unverändert aus dem Prozeß 
hervorgeht. 


Digitized by 


Go gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Kohlehy dratatoffWechsel beim Menschen- 


61 


Kontrollen. 

Einen breiten Raum in unseren Untersuchungen nahm die 
Prüfung der Frage ein, ob die gefundenen aldehydartigen Stoffe 
nicht etwa als Kunstprodukte anzusprechen seien. 

Embden and Schmitz hatten sich bei der Umgestaltung des 
Mesainger-Huppert’schen Verfahrens die gleiche Frage vorlegen 
müssen und kamen auf Grund ihrer eingehenden Untersuchungen zu dem 
sicheren Ergebnis, daß unter den von ihnen gewählten Arbeitsbedingungen 
jodbindende Substanzen künstlich nicht gebildet werden. Freilich ist es 
notwendig, sich streng an die von ihnen geforderten Bedingungen zu 
halten. Dann können Täuschungen durch übergehende Phenole und 
Kresole, die ein sehr starkes Jodbindungsvermögen besitzen, nicht Vor¬ 
kommen. Kresol und Phenol treten bekanntlich nur in Bindung an 
Schwefelsäure und Glukuronsäuren auf, die nur durch starke Mineral- 
säuren gesprengt werden kann. Trotzdem erschien es uns notwendig, 
den Beweis dafür direkt zu erbringen, dadurch, daß wir das Destillat 
mit der Mil Ion'sehen Probe untersuchten. Sie fiel negativ aus. 

Der zur Untersuchung gelangende Harn wurde stets auf das 7 1 / 8 - 
fache verdünnt und zum Ansäuern wurde nur 50 °/ 0 ige Essigsäure benutzt; 
kurz es wurde genau nach dem Vorgehen von Embden und Schmitz 1 ) 
gearbeitet. 

Gleichwohl haben wir noch im besonderen den Nachweis zu erbringen 
gesucht, daß eine künstliche Bildung von jodbindenden Substanzen aus¬ 
geschlossen war. 

Es wurden zunächst einige Versuche angestellt, in' denen der 
Zucker durch ammoniakalisches Bleiacetat aus dem 
Harne entfernt war. Als Beispiel diene der folgende Versuch: 

Jodbindung in stark zuckerhaltigem Harn 4,20, 

„ nach Entfernung des Zuckers 4,20. 

Die Entfernung des Zuckers hat also keinen Ein¬ 
fluß auf die Größe der Jodbindung. 

In einem weiteren Versuche wurde eine Lösung von reinem 
Traubenzucker in destilliertem Wasser nach Ansäuern mit Essig¬ 
säure (5 g ccm Glukose, 500 Aq. dest., 15 ccm Essigsäure) — die 
Konzentration entsprach der bei der Mehrzahl der untersuchten 
Harne gegebenen — der Destillation unterworfen. In den ersten, 
zweiten und dritten 100 ccm, die übergingen, fand sich keine Spur 
von jodbindender Substanz; erst wenn eine sehr hohe Konzentration 
erreicht wurde, wie sie praktisch bei unseren Untersuchungen nie¬ 
mals in Frage kam, wurden jodbindende Substanzen nachweisbar. 
Es ist eine altbekannte Tatsache (Salkowski, Neuberg, 


1) Abderhalden’s H&ndb. d. bioeb. Arb.-Meth. Bd. III, 2 (1910) S. 913 
und 915. 
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Borchardt), daß bei der Destillation von zuckerhaltigen Flüssig¬ 
keiten in höherer Konzentration oder bei stark mineralsaurer Re¬ 
aktion alle möglichen jodbindenden Produkte entstehen. Bei unserer 
Art des Arbeitens konnte diese Möglichkeit mit Bestimmtheit aus¬ 
geschlossen werden. 

Um dem Einwand zu begegnen, daß Jodoformbildner etwa aus 
anderen Substanzen entstünden, wurde der Harn eines völlig 1 
gesunden Menschen untersucht auf sein Jodbindungsvermögen, 
dann nach Zusatz von Traubenzucker wiederum ge¬ 
prüft; es wurde hierbei keine Spur von solchen Sub¬ 
stanzen festgestellt. Damit war die wichtige Tatsache fest¬ 
gestellt, daß im Harn von gesunden Menschen aldehyd¬ 
artige Körper nicht nachzuweisen sind. Übrigens gibt 
es auch Diabetiker (die durch geeignete Diät zucker- und aceton¬ 
frei geworden sind), bei denen die Prüfung auf silberoxydempfind¬ 
liche Jodoformbildner ebenso negativ ausfällt wie beim Gesunden. 

Schließlich haben wir großes Gewicht auf die Klärung der 
Frage gelegt, ob, wie man erwarten mußte, die leicht 
flüchtigen aldehydartigen Körper schon indenersten 
Anteilen des Destillates zu finden sind. Das hat sich 
in der Tat zeigen lassen; man bekommt aus Urinen, die solche 
Stoffe enthalten, diese schon in den ersten Minuten quantitativ ins 
Destillat; dann folgt eine Phase, in der nur der Rest des Acetons 
übergeht, dann eine Phase, in der nichts von jodbindenden Stoffen 
übergeht und endlich — erst bei starker Einengung — folgen die 
Kunstprodukte. 

Wir glauben in diesen Kontrollen den einwandfreien Beweis 
geliefert zu haben, daß wir in den flüchtigen, jod¬ 
bindenden Substanzen keine Kunstprodukte vor uns 
haben, sondern daß es sich in der Tat um Stoffwechsel¬ 
produkte handelt. 

Weitere Untersuchungen zur Klärung der Natur jener frag¬ 
lichen Stoffe sollen in den späteren Abschnitten erörtert werden. 
Hier möge nur vorweg genommen werden, daß es sich nicht 
etwa um Aldehydsäuren handelt; denn es ergab sich bei 
der Redestillation aus alkalischer Lösung meistens die gleiche Zahl, 
wie man sie bei der Titration des ursprünglichen Destillates er¬ 
halten hatte. 

In einigen Fällen erhoben wir den außerordentlich merk¬ 
würdigen, vorläufig noch ganz ungeklärten Befund, daß das 
alkalische Redestillat erheblich mehr Jod band als das gewöhn- 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA’ 

I 









Kohlehydratstoffwechsel beim Menschen. 


53 


zuckerhaltigen Flüssig- 
irk mineralsanrer Ee- 
entstehen. Bei unserer 
mit Bestimmtheit ans- 

>formbildner etwa ans 
Tarn eines völlig 
Jodbmdungsvermögen, 
er wiedernm ge- 
on solchen Sub- 
chtige Tatsache fest- 
nschen aldehyd- 
ind. Übrigens gibt 
zucker- und aceton- 

of silberoxydempfind- 

wie beim Gesunden, 
f die Klärung der 

mußte, die leicht 

hon in den ersten 
sind. Das hat sich 
s Ürinen, die solch 

uteu quantitativ ws 

«er Best des Acetons 
Jodbindenden StoJ» 

.i^n* - Mg® m 


od freie“ Bevei £ 

eiligen, le¬ 
nkte vor“"' 

,tor jeIier ^ 
arSrtnrt wert® 
Z sieb oicH 

,> -* 5 . 

die 8 lei flfa- 

i pesii^ aWS 
<*.■£ 


liehe Destillat oder das saure Redestillat. Wir möchten auf diesen 
Befund hier nur kurz hinweisen, jedoch es vorläufig noch unter¬ 
lassen, ihm eine Deutung zu geben. 

Ergebnisse bei der Prüfung des Jodbindungs¬ 
vermögens. 

Die Tabelle 3 diene zur Übersicht über die untersuchten Fälle. 
Tabelle 3. 



Aceton 

qualit. 


Zucker¬ 
gehalt des 
Harnes pola¬ 
rimetrisch 
ermittelt: 


Gesamt jodbin düng 
in ccm einer Vio Normaljodlösung 


a. 

im ursprüng¬ 
lichen Destillate 

b. 

nach vorherigem 
Kochen mit Ag,0 
unter Rückfluß- 
kiihlung und 
Redestillation 

Beteiligung 
der aldehyd¬ 
artigen Stoffe 
a. d. Jodbin- 
dung 

4,60 

2,50 

2,10 

35,40 

29,90 

5,50 

33,70 

21,65 

12,05 

4,20 

4,20 

ö 

6,75 

3,30 

3,45 

7,75 

6,30 

v 1,45 

11,70 

10,20 

' 1,50 

6,05 

3,85 

2,20 

0 

0 

0 

19,20 

17,70 

1,50 

25,90 

19,10 

6,80 

7,85 

7,20 

0,65 

17,10 

15,80 

2,30 

14,00 

12,80 

1,20 

9,50 

7,70 

1,80 


Die TabeUe ist ohne weitere Erklärung verständlich. Die Jodbindungswerte 
beziehen sich auf Destillate, die aus 20ccm Harn gewonnen wurden; nur im 
Fall 4, 6, 6 wurden 75 cct, im FaU 8 100 ccm Harn verwendet. Die Aldehyde 
wurden berechnet aus der Differenz zwischen Ojesarntjodbindungswert und Jod- 
bindungshöhe nach dem Silberoxydverfahren. Einige der Urine verdanken wir 
der Liebenswürdigkeit des Herrn Geheimrat von Noorden, Frankfurt, dem wir 
an dieser SteUe unseren verbindlichsten Dank anssprechen. 

Ein Blick auf Kolonne 6 der Tabelle zeigt, daß die hier 
v er zeichneten Werte in fast allen Fällen so bedeutend 
sind n daß sie weit außerhalb der Fehlergrenzen liegen. 
Das wird besonders deutlich, wenn man diese Zahlen vergleicht 
mit den oben mitgeteilten Kontrollen, wo die größte Differenz 0,1 
beträgt In Fall 4 ist die gesamte Jodbindung offenbar nur auf 
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das Aceton zn beziehen, da hier die Differenz zwischen den beiden 
Werten 0 beträgt. Sieht man sich nun die Verteilung der Jod¬ 
bindung auf Aldehyde und Aceton etwas näher an, so zeigt sich, 
daß der Anteil der Aldehyde in den meisten Fällen 
V1.-V4 der gesamten Jodbindang beträgt; in einigen Fällen 
steigt er bis zu 30 und 40, in 2 Fällen sogar bis zu 50% an. 

/ Nun haben neuere Untersuchungen des einen von uns (Stepp) 
in Gemeinschaft mit Engelhardt 1 2 ) ergeben, daß bei der Aldehyd¬ 
bestimmung in der Modifikation des Messinger-Huppert’schen Ver¬ 
fahrens nach v. Fürth und Charnaß nur etwa mit einer Aus¬ 


beute von 70% gerechnet werden darf. 

Es müssen deshalb die von uns gefundenen Aldehyd¬ 
werte als Minimalwerte anfgefaßt werden; in Wirklich¬ 
keit liegen sie höher. 


Über das Reduktionsvermögen der Destillate gegen¬ 
über alkalischer Kupferoxydlösung. 

Wie bereits in der Einleitung erwähnt, wurde die Feststellung 
von flüchtigen, Kupferoxyd in alkalischer Lösung reduzierenden 
Substanzen zum Ausgangspunkt der hier mitgeteilten Unter¬ 
suchungen. Wir haben in einer Reihe von Fällen systematisch das 
Reduktionsvermögen der Destillate mit dem Bert ran d’schen Ver¬ 
fahren ermittelt. Die Schwierigkeiten waren hierbei viel größer 
als bei der Feststellung der Jodbindung. 

Während man nämlich hierbei das Destillat in verhältnismäßig 
großen Mengen von eisgekühltem Wasser auffangen konnte, war man 
beim Bertrand’schen Verfahren an ein bestimmtes Volumen gebunden. 
Wir gingen schließlich so vor, daß wir ein mit dem Liebig’schen Kühler 
direkt verbundenes Glasrohr sofort in ein Kölbchen mit je 20 ccm 
Bertrand’scher Lösung I und II eintauchen ließen. Wenn man nicht 
ganz vorsichtig erhitzte und die Gasblasen sehr rasch durch die Flüssig¬ 
keit der Vorlage hindurchgingen, konnten natürlich sehr leicht Verluste 
entstehen. 

Neuberg*) hat zum Auffangen des Aldehyds eine besondere 
Apparatur benutzt, wobei Verluste mit ziemlicher Sicherheit vermieden 
werden. ) 

Schließlich bewährte sich uns am besten eine von Lange erdachte 
Anordnung, die aus zwei zur Aufnahme der B e r t r a n d-sehen Lösungen 
bestimmten schmalen und hohen Meßzylindern besteht; jeder von diesen 
beherbergt eine Glasrohrschl^nge mit zahlreichen flachen Windungen; die 

1) Befindet sich z. Z. im Druck (Biochem. Zeitschr.). 

2) C. Neuberg, Die Festlegung der Aldehydstufe bei der alkohol. Gärung. 
Biochemische Zeitschr. 89 (1918) S. 865. 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Kohlehydratstoffwechsel beim Menschen. 


55 


Gasblasen werden hierbei gezwungen, einen außerordentlich langen Weg in 
dauerndem Kontakt mit der zu reduzierenden Flüssigkeit langsam zurück¬ 
zulegen. Mit dieser Anordnung haben wir indessen Fälle mit hoher 
Aldehydausscheidung noch nicht zu untersuchen Gelegenheit gehabt. Die 
früher erhaltenen Zahlen sind als Minimalwerte aufzufassen; sie betrugen 
Im Maximum 13 mg, und wir wollen daher auf eine ausführliche Wieder¬ 
gabe verzichten. Jedenfalls war in den Fällen mit den höheren Werten 
der rote Kupferoxydalniederschlag außerordentlich deutlich. 

In allerletzter Zeit haben wir zur quantitativen Bestimmung 
der flüchtigen reduzierenden Substanzen das Maquenne’sche Ver¬ 
fahren benützt, da es kleine Mengen mit viel größerer Genauigkeit 
anzeigt, als das Verfahren von Bertrand; bei der Maquenne- 
schen Methode zeigt 1 ccm n/ 10 Thiosulfatlösung bekanntlich 
3,1 mg Zucker an, so daß selbst kleine Mengen große Ausschläge 
bei der Bestimmung ergeben. 

Über die Prüfung der Destillate mit anderen 
Aldehydreaktionen. 

Durch die Feststellung von flüchtigen silberoxydempfindlichen jod¬ 
bindenden Substanzen war bereits ein wichtiger Hinweis auf ihre Alde¬ 
hydnatur gegeben. Es handelte sich nun darum, die Prüfung der 
Destillate auf andere Eigenschaften der Aldehyde vorzunehmen. Über 
das Verhalten der Destillate gegenüber alkalischer Kupferoxydlösung 
wurde bereits berichtet. Wir stellten ferner die Tollens’sche Re¬ 
aktion mit ammoniakalisch-alkalischer Silberlösung an 
und zwar genau in der von B. Tolle ns angegebenen Weise. 1 2 ) Bei 
allen untersuchten Destillaten bekam man sofort eine bräunlich-schwärz¬ 
liche Trübung der Flüssigkeit, die rasch an Intensität zunahm; also auch 
diese Reaktion war deutlich positiv. % 

Weiterhin wurde dann das Verhalten der Destillate gegenüber 
fuchsinschwefliger Säure untersucht, von der uns ein sehr 
empfindliches Präparat von Herrn Privatdozent Dr. Feulgen freund- 
lichst überlassen worden war. Die Probe zeigte schon nach wenigen 
Sekunden eine ausgesprochene Rotfärbung. Die stärkste Reaktion gab 
die Probe in dem Destillate eines Kinderharnes (schwere Acidosis), 
der uns von Herrn Geheimrat v. Noorden zur Verfügung gestellt 
worden war. 

Anch die bekannte Eigenschaft der Aldehyde sich an 
Bisnlfite zu addieren, ließ sich im Destillate nach- 
weisen. 


1) Siehe bei Hans Meyer, Analyse und Konstitutionsermittlung organischer 
Verbindungen. Berlin 1916, Springer, S. 681. 

2) Siehe besonders Embden u. Oppenheimer, Bioch. Zeitscbr. Bd. 45, 
1912, 8. 201. 
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Rimini’s Reaktion. 

Nachdem die aufgeführten Aldehydreaktionen so unverkennbar 
positiv ausgefallen waren, handelte es sich nun darum, wenn mög¬ 
lich, festzustellen, welche aldehydartige Substanz hier vorlag. Am 
nächsten lag der Gedanke an Acetaldehyd. Nach den Unter¬ 
suchungen Embden’s und seiner Mitarbeiter*) muß der 
Acetaldehyd als ein beim normalen Abbau desZuckers 
in größter Menge auftretendes Stoffwechselzwischen* 
Produkt angesehen werden; auch ist er wohl als Ausgangspunkt 
der Fettsäuresynthese aus Kohlehydraten anzusprechen. Die um¬ 
fassenden Arbeiten Neuberg’s und seiner Schüler über die Rolle 
des Acetaldehyds bei den Gärungsvorgängen lassen ermessen, welche 
hervorragende Bedeutung diesem Körper ganz allgemein für die 
Lebens Vorgänge zukommt.*) 

Die Identifikation des Acetaldehyds erfolgt wohl am besten 
und leichtesten durch die Darstellung des p-Nitrophenylhydrazons 
(Neuberg). Wir hatten leider in letzter Zeit keinen Harn mehr 
zur Verfügung, in dem genügende Mengen von Aldehyd zur Ge¬ 
winnung dieses Produktes vorhanden gewesen wären. Deshalb 
mußten wir uns zunächst mit einer qualitativen Probe begnügen. 

Als sehr zuverlässig gilt nach Neubergund Kerb®) die Reaktion 
von Ri mini mit Nitroprussidnatrium und Diäthylamin. Bei unseren 
Untersuchungen störte nun die stets gegebene Anwesenheit von A.ceton. 
Aceton gibt bei der Rimini’sohen Reaktion eine ausgesprochene Grün¬ 
färbung, die dann keinen ganz reinen Farbenton zustande kommen läßt. 

$ Übrigens ist bei sehr starker Verdünnung des Aldehyds die Färbung 
auch mehr grünblau als kornblumenblau. Wir möchten daher auf diese 
Reaktion hier kein zu großes Gewicht legen. 

Besprechung der Ergebnisse. 

Mit der Feststellung aldehydartiger Stoffe im Harn von ge¬ 
wissen Zuckerkranken ergibt sich eine ganze Reihe von Fragen 
für den intermediären Kohlehydratstoffwechsel. Wenn wir mit Be¬ 
stimmtheit annehmen dürften, daß es sich in der Tat um Acetal¬ 
dehyd handelt, was ja das Wahrscheinlichste ist, so würde man 
zunächst die Möglichkeit in Betracht ziehen müssen, daß bei den 
fraglichen Diahetesfällen der weitere Abbau des Acetaldehyds er¬ 
schwert ist; ferner wäre die Beziehung des Acetaldehyds zu den 
Acetonkörpern zu erwägen, da, soweit wir bis jetzt sehen, aldehyd- 


1) Bioch. Zeit&chr. Bd. 88, 89 (1919) u. folg. Bände. 

2) Bioch. Zeitschr. Bd. 48, 1912, S. 494. 
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artige Substanzen nur bei gleichzeitiger Anwesenheit von Aceton 
anzutreffen sind. 

Nach den Anschauungen von Spiro, Magnus Levy und 
E. Friedmann kann aus Acetaldehyd sehr leicht /?-Oxybutter- 
säure unter intermediärer Bildung von Aldol und nachfolgender 
Oxydation entstehen. In dem Bestreben, über den Zusammenhang 
zwischen Aldehydkörpern und Aceton näheres zu erfahren, wurde 
bei einem Falle das Verhalten dieser beiden Substanzen während 
einiger Tage genau verfolgt Dabei hatte es den Anschein, als ob 
die Bildung von Aldehyd gerade am stärksten wäre bei Beginn oder 
bei im Wachsen begriffener Acidosis; hat erst die Acidosis einen 
gewissen Grad erreicht, so scheint die Aldehydproduktion nachzu¬ 
lassen. Wir möchten diese Vorstellung jedoch nur mit Vorbehalt 
aussprechen, da wir nicht mit Bestimmtheit sagen können, daß wir 
es wirklich mit Acetaldehyd zu tun haben. Erst nach sicherer 
Identifizierung der Substanz wird sich die Bedeutung unserer Be¬ 
funde im ganzen Umfange übersehen lassen. Nach unserer bis¬ 
herigen Erfahrung scheinen die fraglichen Körper bei Gesunden 
überhaupt nicht und außer bei Diabetikern bei Kranken kaum oder 
gar nicht vorzukommen. 

Was die Bedeutung der Aldehydbefunde für die 
Methodik der Acetonbestimmung betrifft, so kann es nach 
diesen Befunden keinen Zweifel unterliegen, daß das, was wir bis¬ 
her als Aceton angesprochen und quantitativ bestimmt haben, in 
manchen Fällen nur zur Hälfte aus Aceton wirklich besteht. Diese 
Feststellung ist natürlich von großer Bedeutung für die Genauigr 
keit der Acetonbestimmung. Es kann, wenn man schon Aceton 
und Acetessigsäure in mg genau bestimmen will, unmöglich gleich¬ 
gültig sein, ob man hierbei Fehler bis zu 100 °/ 0 macht oder nicht 
Man wird in Zukunft von allen wissenschaftlichen 
Aceton bestimmun gen den Nachweis verlangen müssen^ 
daß nicht gleichzeitig silberoxydempfindliche Sub¬ 
stanzen zugegen sind. 

Schlußwort. 

Die wichtigsten Ergebnisse unserer Untersuchungen lassen sich 
kurz in folgenden Sätzen zusammenfassen: 

1. Im Urin mancher Diabetiker finden sich flüchtige Substanzen, 
die Fehling’sche Lösung reduzieren. 

2. Die weitere Untersuchung dieser Körper hat ergeben, daß 
sie mit alkalischer Jodlösung Jodoform bilden. Im Gegensatz zu 
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Aceton, welches ja auch Jodoformbildner ist, lassen sich diese Sub¬ 
stanzen durch Kochen mit Ag 2 0 am Rückflußkühler zerstören. 

3. Dieses Verhalten ist für aldehydartige Substanzen charakte¬ 
ristisch; auch andere Aldehydreaktionen fallen bei der Prüfung 
solcher Harndestillate positiv aus: B. Toi lens’ ammoniakalisch 
alkalische Silberlösung wird in der Kälte reduziert; fuchsinschwefl. 
Säure wird gerötet. 

4. Die Rimini’sche Reaktion mit Nitroprussidnatrium und 
Diäthylamin ist gleichfalls positiv. Die fragliche Substanz ist da¬ 
her mit größter Wahrscheinlichkeit als Acetaldehyd anzu- 
sprechen. 

5. Sie scheint stets in Gemeinschaft mit Aceton und Acetessig- 

säure vorzukommen und am ehesten bei Beginn oder beim An¬ 
steigen der Acidosis aufzutreten. i 
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Aus der medizin. Klinik Marburg. 

(Direktor: Prof. G. v. Bergmann.) 

Alkapton und Aceton. 

II. Mitteilung. 

Von 

Prof. Dr. Gerhardt Katsch. 

(Mit 3 Karren.) 

In einer früheren Veröffentlichung 1 ) erbrachte ich Befände 
über Hungert age eines kindlichen Alkaptonnrikers. Es ergab sich 
dabei als nen und überraschend, daß die für die Stoffwechsel- 
störung charakteristische Aasscheidung von Homogentisinsäure 
während der Karenz vollkommen auf hörte; der Harn dunkelte nicht 
mehr nach, es fehlten alle Alkaptonreaktionen. Damit war er¬ 
wiesen, daß das Unvermögen des Alkaptonurikers, aromatische Ei¬ 
weißkomplexe über die (bekanntlich als normales Intermediärpro- 
dnkt angesehene) Homogentisinsäure hinaus abzubauen, nicht ab¬ 
solut ist. Die fast allgemein angenommene, nur von K. From- 
herz neuerdings bezweifelte strenge Abhängigkeit der Homo- 
gentisinsänreausscheidung vom Eiweißumsatz ist also bestimmt 
nicht unter allen Bedingungen vorhanden. 

Als der Alkaptonstoff aus dem Ham verschwand, trat Aceton 
auf. — Eine Abhängigkeit beider Phänomene anzunehmen, war 
schon deshalb natürlich, weil in dem einzigen sonst in der Literatur 
vorhandenen Hungerversuch bei einem Alkaptonuriker nur eine 
Verminderung, kein Verschwinden der Alkaptonurie beobachtet war 
(Mittelbach), ferner deshalb, weil in den alkaptonfreien Hunger¬ 
tagen meines Versuches der Eiweißumsatz keineswegs besonders 
niedrig war; die Alkaptonfreiheit konnte also nicht einfach durch 
eine „relative Toleranz“ für zyklische Aminosäuren erklärt werden. 

Ich stellte die Hypothese auf, daß während der JSarenztage eine ^ 

1) Alk&pton and Aeeton. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 127, 1918. 
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Acetonkörperbildung aus aromatischen Eiweißkomplexen zustande 
gekommen sei. Neben theoretischen Erwägungen stützte sich diese 
Annahme besonders auf die Versuchsergebnisse von G. Embden, 
Salomon und Schmidt, die in der überlebenden Leber, sowohl 
aus aromatischen Aminosäuren (Tyrosin, Phenylalanin) als auch aus 
Homogentisinsäure Aceton entstehen sahen. Damit war die alte, 
in der Diabetesforschung so oft bewegte Frage nach den Aceton¬ 
quellen aufgeworfen. Weitere Untersuchungen über die 
ketogene Bedeutung der aromatischen Aminosäuren 
mit Hilfe des Alkaptonurikers schienen erwünscht. 
Infolge vielfacher mit den Zeitumständen zusammenhängender 
materieller Schwierigkeiten, bin ich erst jetzt in der Lage, hierzu 
einiges Neue beizutragen. 

Der vor 2 Jahren geschilderte längere Stoffwechselversuch 
enthielt auch zwei strenge Kohlehydratfettperioden. Sie ergaben 
ein sehr starkes Herabgehen der Alkaptonausscheidung, ein Herab¬ 
gehen, das stärker war, als dem des Stickstoffumsatzes entsprach. 

Diese Beziehung wird bekanntlich durch den Quotienten —~ aus¬ 
gedrückt, der, wenn man N = 100 setzt, gewöhnlich um 40—50 
herum schwankt. In jener Kohlehydratfettperiode war dieser 
Quotient abnorm niedrig (2,8, 7,38). Aber diese Versuchsphase war 
deshalb nicht eindeutig, weil in ihr noch eine vermehrte Aceton¬ 
ausscheidung bestand. Der Stoffwechsel war durch die vorange¬ 
gangenen Hungertage so erschüttert, daß eine mäßige Acidose auch 
ohne gegenwärtige Ursache Weiterbestand. (Die Versuchsperson 
hat eine erhebliche Neigung zur Acidose — das konnte gelegent¬ 
lich mehrerer kleiner Infektionskrankheiten inzwischen festgestellt 
werden.) In einem älteren Versuch von Langstein und Meyer 

Hom 

war bei Kohlehydratfettkost die Beziehung —normal geblieben. 

Deshalb wiederholte ich jetzt bei demselben Alkaptonuriker die 
Kohlehydratfettperiode zu einer Zeit voller Gesundheit und war 
bemüht, in einer Reihe von Tagen den Einweißumsatz so weit als 
möglich herabzudrücken. 

Über diesen Versuch gibt Tabelle I Auskunft. 

i 

Zu Beginn des Versuches bereits befindet sich der Knabe seit 
Tagen bei niedriger Eiweißzufuhr. Nach und nach wird diese fast ganz 
unterdrückt, während Kohlehydrate und Fett zunehmend reichlicher ver¬ 
abreicht werden. Die Nahrung ist nicht chemisch analysiert. Es sind 
nur die aufgenommenen Mengen genau gewogen und daraus mit Hilfe 
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dqj Tabelle von Schall und Heia Ter die Zufuhr an Kalorien, Kohle» 
hydrat, Fett, Eiweiß geschätzt. Die Homogentisinsänre ist nach Bau- 
mann titriert unter Benutzung 3°/ 0 iger Ammoniaklösung. Auf 'Ver¬ 
mehrung von Aceton und Acetessigsäure konnte aus Sparsamkeitsgründen 
nur qualitativ mit den Proben von Legal und Gerhardt nachgesehen 
werden. Es trat während des Versuches keine mit diesen Proben nach¬ 
weisbare Vermehrung der Acetonkörper auf. Die quantitative Nahrongs- 
zufuhr sohwankt etwas je nach Appetenz, ist aber für den 17 kg schweren 
Knaben stets ausreichend, teilweise reich bemessen. 

Der Versuch zeigt schon in den ersten Tagen entsprechend 
einem niedrigen Stickstoffumsatz (3 g) eine Ausfuhr von 1,7 g Al- 

kapton. Quotient —liegt über 60. Wie die Zufuhrtabelle aus- 

weist, wird das Nahrungseiweiß immer schärfer reduziert, schließ¬ 
lich auf die minimalen Mengen, die in 150 g Kartoffeln und 90 g 
Butter enthalten sind. Entsprechend geht die Stickstoff¬ 
ausscheidung herab bis auf ein Minimum von 0,9 g. 
Parallel sinkt die Alkaptonausscheidung. Figur 1 macht 
diese Parallelität besonders deutlich. Die mehrfach hervorgehobene, 
anderseits von einigen Autoren bestrittene größere Flexibilität 
der Alkaptonkurve macht sich bemerkbar: bei der starken Abwärts¬ 
bewegung eilt sie deutlich voraus. 

Ein niedrigerer Eiweißumsatz als hier am 7. und 8. Tage 
durch allmähliche konsequente Kürzung des Nahrungseiweiß er¬ 
reicht ist, dürfte schwer zu erzielen sein. Nur hiermit hängt zu¬ 
sammen, daß die Homogentisinsäure auf sehr niedrige Werte, 
unter 0,5 sinkt. Dies Absinken hat nichts zu tun mit einer Ände¬ 
rung oder Umstimmung der alkaptonurischen Stoffwechselstörung, 
wie sie in unseren früheren Versuchen bei absoluter Karenz und 
in der Nachwirkung einer Hungerperiode auftrat. Klar zeigt es 

jj om 

der Quotient —, der in diesen Tagen 45 ist und als normal be¬ 
trachtet werden muß. Während des ganzen Versuches bleibt diese 
Beziehung konstant um 50 herum. Nur am 1. Tag der Periode 
mit äußerster Eiweißeinschränkung ist er abnorm niedrig (31). 
Das hängt ebenso wie sein Emporschnellen auf 74 am ersten Tag 
der kurzen Nachperiode damit zusammen, daß die Stickstoffkurve 
sich träger an die Zufuhrverhältnisse anpaßt. 

Wenn in einem früheren Versuch von Langstein und Meyer 
(bei nicht näher definierter) Kohlehydratfettkost und einem ähn¬ 
lichen Versuch von Grutterink kein nennenswertes Absinken 
der Homogentisinsäureausscheidung eintrat, so ergibt demgegen- 
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Fig. 1, Versuch Fig. 2, Versuch 2 

(Kohlehydratfettversuch). (Fett-Eiweißversuch). 

N = Stickstoff. N = Stickstoff. 

H = Homogentisinsäure. H = Homogentisinsäure. 

A = Acetoukörper auf Aceton 
um gerechnet. 


ober unser Versuch ein starkes Absinken. Aber die Beziehung zum 
N-Umsatz bleibt wie bei diesen Autoren gewahrt. Vorbedingung 
ist nur, daß der Kohlehydratstoffwechsel in Ordnung, 
ist, daß nicht Kohlehydratmangel und Neigung zu 
Ketonurie besteht. Hält man den hier yorgelegten Versuch 
neben die Kohlehydratfettperioden meiner ersten Mitteilung, so er¬ 
gänzen sie sich. Damals bestand Ketonurie; die Alkaptonkurve 
sank viel stärker und wurde gänzlich unabhängig vom Stickstoff¬ 
umsatz. 

In einem zweiten Versuch sollte versucht werden, darüber Auf¬ 
schluß zu gewinnen, ob für die Hungeracidose die zyklischen Ei¬ 
weißkomplexe als alleinige Acetonquellen in Frage kommen. Da¬ 
zu war eine quantitative Bestimmung der renalen und pulmonalen 
Acetonkürperausfuhr erforderlich. Die Acidose wurde durch Kohle¬ 
hydratentziehung, also Fetteiweißkost hervorgernfen. 

Die Versuchsperson, zn Beginn vollkommen gesund, atmete zweimal 
täglich am Waldvogel’sehen Apparat je 20—30 Minuten. Das auf- 
gtfangene Aceton wurde durch Jodoformtitration bestimmt, das Tages- 
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mittel berechnet. Im Harn bestimmten wir die sog. Gesamtacetonkörper- 
{Aceton -J- Acetessigsänre) nach Messinger-Huppert. Die ß-Oxy- 
buttersäure wurde aus dem Atherextrakt einer möglichst großen H&ra- 
portion bestimmt. Da nor kleine Harnmengen zur Verfügung standen, 
konnte nicht an allen Tagen 200 com hierfür reserviert werden. Über 
die gesamte Acetonkörperansscheidong (auf Aceton umgerechnet) gibt 
eine besondere Kolumne Auskunft. Homogentisinsäure nach Bau mann. 
N nach Kjeldahl. Nahrung nach Tabellen geschätzt. 

Die ersten Versuchstage zeigen, bei knapper Krankenhauskost, 
niedrigen N-Umsatz. Homogentisinsäureausscheidung und Quotient 

verhalten sich wie in gewöhnlichen Zeiten. Aceton wird in 

normaler Menge geliefert; das Atemaceton überwiegt — wie es 
Regel — das Aceton des Harns. 

Der 5. und 6. Tag bringen die Kohlehydratentziehung bei 
reichlicher Eiweiß- und Fettzufuhr. Sofort starke Aceton Ver¬ 
mehrung. Am 2. Tag erreicht sie mit 4800 mg einen sehr be- 


Ta- 


Ver¬ 

suchs¬ 

tag 

Datum 

Nahrung 

Harn¬ 

menge 

Spez. 

Gewicht 

Reaktion 

1 

7. I. 20. 

Zwieback 4- Brot 200, Kartoffeln 420, 
Zwiebackbrei 425, Blaukraut 80, Milch 
150, Fleisch -f Schinken 40, Butter. 5 

550 

1016 

amph. 

2 

8. L 20. 

Zwieback -f Brot 215, Kartoffeln 160, 
Zwiebackbrei475, Möhren 100, Suppe 150 

480 

1014 

s. 

3 

9. I. 20. 

Zwieback -f Brot 295, Kartoffeln 170, 
Reis 335, Suppe 100, Bouillon 150 

960 

1009 

schw. 

8. 

4 

10. I. 20. 

Zwieback -f- Brot 215, Kartoffeln 125, 
Grießbrei 400, Möhren 70, Suppe 200, 
Bouillon 100 

740 

1012 

8. 

5 

11. I. 20. 

Bouillon 200, Fleisch + Schinken 175, 
Plasmon 40, Eier 2, Butter 15 

880 

1022 

stark 

alk. 

6 

12. I. 20. 

Bouillon 300, Fleisch -|- Schinken 40, 
Eier 2 

920 

1016 

s. 

7 

i 

j 

13. I. 20. 

Brot 95, Kartoffeln 300, Reis 220, Weiß¬ 
kraut 160, Schokol. 26, Müch 100, 
Butter 12 

435 

1019 

stark 

alk. 

8 

14. I. 20. 

Brot 125, Zucker 20, Schokol. 25, 
Milch 300, Plasmon 40, Eier 2, Butter 15 

>350 

1018 

s. 

9 

15. I. 20. 

Brot 167, Kartoffeln 195, Zucker 40, 
Kakao 20. Bouillon 200, Milch 600, 
Plasmon 40, Eier 3 

820 

1021 

stark 

alk. 


Difitized by 


Gch igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Alkapton and Aceton. 


65 


deutenden Wert; das Harnaceton ttberwiegt jetzt das 
Atemaceton. Ha starker Widerwille gegen die Kost eintrat, 
ebenso Übelkeit und etwas Durchfall, wurden am nächsten Tag 
schon Kohlehydrate in mäßiger Menge, dann mehr davon zugelegt. 
Die Acidose geht allmählich zurück. 

Im Zusammenhang mit derKetonurie verschwindet 
wiederum, wie in dem vor 2 Jahren geschilderten 
Hungerversuch die Homogentinsäure bis auf Spuren. 
Dabei ist der Eiweißumsatz an den entsprechenden Tagen doppelt 
so hoch wie vorher. Es fällt auf, daß das Minimum der Alkapton- 
kurve sich erst einen Tag nach der stärksten Acetonkörperaus¬ 
scheidung findet. Ein Nachschleppen der Ausscheidung könnte 
dies erklären, obwohl freilich andere Erfahrungen lehren, daß die 
Homogentisinsäure recht prompt eliminiert wird (s. oben). Dieser 
Versuch neben den vorigen gehalten, beweist entscheidend, daß das 
Verschwinden der Alkaptonurie nicht durch Geringfügigkeit der 


belle II. 


Harn- 

Aceton 

/?-Oxy- 

butter- 

säure 

! 

i 

Atem- j 
Aceton | 

1 

Gesamte 

Aceton- 

Aus¬ 

scheidung 

N 

: 

Homo- 
gen- 
tisin- 
| säure 

Hom 

N ~ 

Bemerkungen 

0,012 

| 

0,0 

i 

1 

1 

3,1 

i 

1,53 

49 


0,006 

0,0 

0,021 : 

i 

0,027 

2,8 

\ | 

1 , 29 ; 

46 


0,004 

0,0 

0,021 ! 

0,025 

3,2 

1,46 : 

46 


0,017 

0,0 

1 

0,023 

0,040 

2,9 

. 

1,74 j 

60 

! 

! 

0,483 

0,527 

i 

0,061 

0,838 

8,1 

4,17 

52 


1,842 

1 

4,964 

0,379 

4,826 

7,9 

0,51 

6,1 


0,300 

0,0 

0,362 

0,662 

5,1 

0,08 

1,5 

r 

>0,005 

— 

0,035 

>0,040 

>5,6 

>2,38 

43 

Eine Harnportion durch 
Bettnässen verloren. 

0,017 

0,0 

0,129 

1 

0,146 

1 

8,7 

4,14 

48 



Deutsches Archiv für klin. Medizin. 134. Bd. ö 
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abgebauten Eiweißmenge erklärt werden kann, sondern abhängt 
vom Kohlehydratmangel und den Umwälzungen, die dieser im In¬ 
termediärstoffwechsel hervorruft. Es handelt sich nicht um eine 
relative Toleranz für niedrigsten Eiweißumsatz (s. Fig. 2). 

Können nun die ausgeschiedenen Acetonkörper durch das j 
Manko an produzierter Homogentisinsäure erklärt werden? — Wenn 

lloin 

wir einen Durchschnittsquotienten —von 50 zugrunde legen 

und wenn wir weiter annehmen, daß ein Molekül Homogentisin¬ 
säure, ein Molekül Aceton liefern kann, so sind wir nicht im¬ 
stande die großen Acetonmengen die tatsächlich er¬ 
schienen sind, von dem zyklischen Anteil des umge- 
setzten Eiweiß herzuleiten. Das gilt wohl auch, wenn 
man berücksichtigt, daß die Titration nach Messinger-Huppert 
allenfalls etwas zu hohe Werte liefert: 1 ) die Differenz ist zu groß. 

Wenn 1 g Homogentisinsäure 0,345 Aceton liefert und man an¬ 
nimmt, daß in den 3 Tagen starker Acetonkörperausscheidung 10,5 g 
Homogentisinsäure im Harn fehlen, die dem Stickstoffwert von 21,5 etwa 
entsprechen würden, so ließen sich von einer derartigen Homogentisin¬ 
säuremenge 3,6 g Aceton ableiten. Tatsächlich ausgeschieden sind 6,3 g. 
Berechnung für die einzelnen Tage gibt entsprechend große Differenz. 

Demnach ist unwahrscheinlich, daß nur die Al- 
kaptonbildner (d. i. die aromatischen Aminosäuren) 
bei Kohlehydratkarenz Acetonbildner werden. Auch 
daß sie an der Acetonbildung überhaupt beteiligt sind, ist nicht 
dem Zweifel unerreichbar — obwohl es wahrscheinlich bleibt. 

In welchem Umfang andere Eiweißbestandteile für die Acetonbildung 
in Frage kommen, steht dahin. Auch das Leucin gibt ja bei der 
Leberdurchblutung Aceton. Und wenn man die von Embden so 
oft betonten synthetischen Fähigkeiten der Zelle bedenkt, so wird 
man gegenüber der Frage, wieviel Aceton maximal aus Eiweiß ge¬ 
bildet werden kann, beim gegenwärtigen Stande unseres Wissens t 
äußerste Zurückhaltung bewahren. Hier bleibt Wesentliches zu 
klären. Bis auf weiteres liegt also kein Anlaß vor, die Aceton- 
bildung bei Kohlehydratkarenz nur aus dem Eiweiß herzuleiten; 
man wird im Gegenteil stets an das Fett als Acetonquelle denken, 
entsprechend den Versuchen von Geelmuyden, Baer, Magnus- 
Le vy u. a. 

Das Resultat dieses Versuches ist, daß wir uns den Zusam- 

1) Vgl. Embden n. Schmitz im Handbuch der Biocbem. Arbeitsmethoden 
von Abderhalden. Bd. III, 2. Hälfte, S. 906ff., 1910. 
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menhang zwischen dem Verschwinden der alkpatonnrischen Abbau¬ 
anomalie nnd dem Auftreten der ketonurischen Abbauanomalie 
nicht zu einfach vorstellen dürfen. Das Zusammentreffen der beiden 
Phänomene, das ich nunmehr als gesetzmäßig ansprechen darf, wirft 
ein starkes Schlaglicht auf die enge intermediäre Verkettung der 
verschiedenen Komponenten des Stoffwechsels. Ob die zyklischen 
Aminosäuren Aceton liefern oder nicht, mit Sicherheit zeigen die 
Versuche von einer neuen Seite, daß in der Not der Kohlehydrat¬ 
karenz die Abbauprozesse des Eiweiß tiefgreifende Störungen er¬ 
leiden. Wir wissen aus schönen Versuchen von Embden und 
Isaac, daß in der Leber dauernd zwei Vorgänge miteinander 
konkurrieren: die Bildung von Acetessigsäure aus Fettsäuren und 
die Bildung von Milchsäure aus Kohlehydrat. Sobald der letzte 
Prozeß an Umfang verliert, steigt der erste. Unsere Versuche 
zwingen nun zu der Annahme, daß auch die Vorgänge 
des Eiweißabbaues abhängig sind vom Umfang der 
Kohlehydratumsetzung. Der Abbau vonEiweiß, Fett, 
Kohlehydrat vollzieht sich nicht einfach auf plan¬ 
mäßigen, parallelen Etappenstraßen; sondern es gibt 
überall Querverbindungen, die wesentlich sind. Ihre 
Bedeutung wächst, wenn auf einer der Straßen der 
Nachschub stockt. Die Vorstellung von der Arbeit der lebenden 
Zelle gewinnt durch solche Verkettungen zugleich an Komplexität 
und Einheit. 

Tabelle III (Fig. 3). 


Temperatur 



39° 40° 


-HarrmtStuN 

J wrmiic^t 
döhalfc nicht 
- untersucht. 


7 31.1 20 


In Tabelle III lege ich schließlich den Befund vor, der während 
einer kurzen fieberhaften Erkrankung bei unserem Knaben erhoben 
wurde. Es handelte sich um eine Encephalitis lethargica, die am 
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ß8 Katsch, Alkaptou und Aceton. 

23. März 1920 mit geringen Erscheinungen begann, am 25. ausge¬ 
prägter wurde. Von diesem Tag an ist der Harn kontrolliert. 
Wir sehen wiederum: es fehlt die Beziehung von Alkaptonkurve 

JJ Qm 

und N-Kurve, der Quotient — ist erniedrigt. Und als Grund: 

Ketonurie. — Mit dem Abklingen der Acidose und des Fiebers 
kommt die Beziehung von Alkapton und Stickstoff wieder auf nor¬ 
male Werte. Übrigens fällt die starke Umstimmung der Abbau¬ 
prozesse nicht mit der Fieberhöhe, sondern mit dem Anstieg zu¬ 
sammen. Ungenügende Nahrungszufuhr gerade im Beginn des 
Krankseins ist wohl der Grund. 

Zusammenfassung. 

1. Der Alkaptonuriker wird nicht-alkaptonurisch 
bei der durch Kohlehydratkarenz hervorgerufenen 
Acidose. Das Verschwinden der Alkaptonurie ist ge- 
knüpft an das Auftreten der Ketonurie. 

2. Dagegen wird die Alkaptonausscheidung bei 
stärkstem Herabdrücken des Eiweißumsatzes durch 
Kohlehydrat-Fettkost zwar absolut stark erniedrigt, 
bleibt aber relativ zum Eiweißumsatz in gewöhn¬ 
lichem Umfang erhalten. 

3. Der Alkaptonuriker besitzt keine einfach quan¬ 
titativ zu fassende „relative Toleranz“ der Abbau¬ 
funktionen für die aromatischen Aminosäuren, sondern 
eine „bedingte Toleranz“ — bedingt durch andere in¬ 
termediäre Vorgänge. 

4. Verdrängt Acidose die Alkaptonurie, so ist die 
ausgeschiedene Aceton kör permenge größer, als daß 
ihre Herkunft ausschließlich aus den umgesetzten 
aromatischen Eiw'eißkomplexen, bzw\ ausschließlich 
aus Homogentisinsäure in Betracht käme. 


Literatur. 

Embden u. Isaac, Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 99, S. 297, 1917. — 
Embden. Salomou u. Schmidt, Deutsche med. Wochenschr. 1901. — From- 
herz, Über Alkaptonurie. Diss. Straliburg 1908. — Froiuberz u. Hermanns, 
Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 91, 1914. — Katsch, Deutsches Arch. f. klin. 
Med. Bd. 127, 1918. — Langstein u. Meyer, Deutsches Arch. f. klin. Med. 
Bd. 78, 1903. — Mittelbach, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 71, 1901. 
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Aus der 2. med. Abteilung des Allgem. Krankenhauses 
Hamburg-Barmbeck. 

Oberarzt Prof. Dr. F. Reiche. 

Über das Verhalten der Kochsalzansscheidung mit dem 
Urin bei Influenza. 

Von 

Dr. Hans Eisleb. 

Über den Chlornatriumstoffwechsel bei cronpöser Pneumonie 
nnd bei anderen Erkrankungen liegen ans früheren Jahren eine 
Reihe von Arbeiten vor, die theoretisch großes Interesse bieten. 
Wie bekannt besteht bei der croupösen Lungenentzündung eine 
starke Retention der Chloride im Organismus. Die Kochsalzans¬ 
scheidung durch den Urin ist während der Infiltration der Lungen 
stark herabgesetzt. Sie steigt jedoch nach der Entfieberung 
in zwei bis drei, selten in mehr Tagen wieder an nnd erreicht 
dann in der ersten Zeit verhältnismäßig hohe Werte. Das Koch- 
Salzgleichgewicht ist in den meisten Fällen nach kurzer Zeit wieder 
erreicht. (Literatur bei H. v. Hößlin „Über den Kochsalzstoff¬ 
wechsel bei Pneumonie“. Deutsch. Archiv f. innere Medizin 1908 
Bd. 93, 8. 404.) 

Da die in den beiden letzten Jahren epidemisch aufgetretenen 
Influenzaerkrankungen sehr häufig mit Lungenentzündung einher¬ 
gingen, so lag es nahe, auch für diese Krankheit die Kochsalz- 
ausscheidung im Harn zu untersuchen, um festzustellen, ob auch 
hier nach Art der croupösen Pneumonie eine Retention der Chloride 
stattfindet. Da sich pathologisch-anatomisch ein genauer Unter¬ 
schied zwischen cronpöser und Influenzalungenentzündung feststellen 
läßt, so konnte man annehmen, daß beide Arten von Pneumonie 
sich vielleicht in dieser Beziehung in manchen Punkten verschieden 
verhalten würden. Zu diesem Zwecke wurde bei der letzten In- 
flnenzaepidemie vom Anfang dieses Jahres die Kochsalzausscheidung 
bestimmt, über deren Ergebnis ich hier kurz berichten möchte. 

112 einzelne Krankheitsfälle von Influenza wurden untersucht; 
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insgesamt 84 waren mit nachweisbaren Lungenentzündungen ver¬ 
bunden ; jedoch wurden auch unkomplizierte Influenzaerkrankungen, 
die teils katarrhalische Lungenerscheinungen (16), teils aber anch 
überhaupt keinen krankhaften Lungenbefund (12) darboten, auf das 
Verhalten der Eochsalzausscheidung im Urin hin geprüft. Die Zahl 
der Einzeluntersuchungen betrug 1026. 

Die Chloridbestimmung wurde durch direkte Titration des 
Urins nach Mohr vorgenommen, so daß die gefundenen Zahlen¬ 
werte nicht absoluten, sondern nur relativen Wert beanspruchen. 
Die Proben wurden jedoch ständig unter denselben Voraussetzungen 
gemacht. Die kleinen Ungenauigkeiten dieses Verfahrens dürften 
deshalb für die klinische Bewertung ohne Bedeutung sein. 

Es würde zu weit führen, alle einzelnen Krankengeschichten 
und Protokolle auch nur auszugsweise hier anzugeben. Ich be¬ 
schränke mich auf die Mitteilung des charakteristischen Verlaufs¬ 
bildes aus jeder einzelnen der oben aufgestellten Gruppen. 

Zunächst sei auf die typische Influenzapneumonie eingegangen, 
die klinisch nachweisbare Infiltrate der Lunge, Schallverkürzung 
bis zu satter Dämpfung über dem betreffenden Lungenabschnitt 
und daneben Bronchialatmen oder ausgebreitetes feines Knistern 
darbot. Dabei fand sich für die Zeit der Infiltration eine starke 
Verminderung der Harnchloride. Werte bis zu 0,2 % waren keine 
Seltenheit. Im Anschluß an die Entfieberung ging der Prozent¬ 
gehalt an Kochsalz sprunghaft in die Höhe. Wohl in den meisten 
Fällen waren 1—2 Tage, manchmal auch erst nach mehreren Tagen 
nach der Entfieberung Chioridwerte von über 1 °/ 0 erreicht Auch 
konnte vereinzelt die schon bei der croupösen Pneumonie bekannte 
Ausschwemmung von großen Kochsalzmengen beobachtet werden. 
In einem einzelnen Fall wurden in der Tagesmenge Urin über 32 g 
Kochsalz ausgeschieden. Ich lasse hier eine Tabelle folgen, die 
den Gang der Chloridausscheidung bei den Lungenentzündungen 
darstellt, die mit einer Krisis entfieberten. Sie gibt den Mittel¬ 
wert von 30 Einzelfällen. Außer den Chloridwerten sind die 
Körpertemperaturen (die höchsten Tageswerte) mit eingetragen. 

Krisis 


5 

4 

3 

2 

' 

1 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

Tage vor n. nach 
der Krisis. 

39* 

38« 

39» 

39 4 

38* 

37* 

36» 

36» 

36* 

36» 

37° 

36° 

Höchste Tages- 
temperatur. 

0,33 

0,51 

0,46 

0,42 

0,5 

0,77 

1,0 

0,96 

! 

1,07 

1,08 

i 

1,17 

1,05 

g Chloride in 
100 ccm Urin. 
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Über das Verhalten der Kochsalzausscheidung usw. 71 

Zum Vergleich mit den Mittelwerten der Tabelle sei auch kurz 
über den einzelnen Fall berichtet: 

Krankengeschichte: G. K., Arbeiter, 27 Jahre. Aufgenommen 
27. Februar 1920. Entlassen 1. April 1920. 


Anamnese: Am 24. 2. 
20 erkrank t mit Schnup¬ 
fen, Kopfschmerzen, 
Halsschmerzen, Brust¬ 
schmerzen nnd Husten 
mit wenig Answnrf. 

Befund: Über d. Lunge 
links hinten unten 
Dämpfung, Knistern. 
Rechts hinten unten 
Knistern. 

1. UI. Rechts hinten 
unten noch Knistern. 

6. III. Über beiden Unter¬ 
lappen noch Rassel¬ 
geräusche. 

20.III. Links hinten unten 
unreines Inspirium mit 
einzelnen Rasselgeräu¬ 
schen. 

1. IV. Patient wird ge¬ 
heilt entlassen. 


Eine geringe Abweichung boten die Lungenentzündungen, die 
mit einer Pseudokrise oder lytischer Entfieberung einhergingen. 
Hier stieg der Chloridgehalt des Urins jeweilig mit der Entfiebe¬ 
rung an, meist sprangbaft; manchmal jedoch konnte auch ein lang¬ 
sames fortschreitendes Ansteigen beobachtet werden. Iin großen 
and ganzen bietet die Zusammenstellung dieser Fälle ein ähnliches 
Bild wie die erste. 


i 

I Datum 

Krank¬ 

heits¬ 

tag 

Tem¬ 

pera¬ 

tur 

Flüs- 

sig- 

keits- 

auf- 

nahme 

ccm 

Urin, 

Tages¬ 

menge 

ccm 

Spez. 

Gew. 

8 

Chlo¬ 
ride in 
100 

ccm 

8 

Chlo¬ 
ride 
in der 
Tages¬ 
menge 

' 28. II. 

3 

39° 

1250 

800 

1016 

0,24 

1,92 

29. II. 

4 

39 7 

800 

1100 

1020 

0,31 

3,41 

l.HI. 

5 

38* 

1000 

700 

1010 

0,29 

2,03 

2.HI. 

6 

37* 

800 

1000 

1012 

1,01 

10,1 

3. III. 

7 

37* 

1000 

1100 

1012 

1,24 

13,6 

4.IH. 

8 

H6 5 

1000 

1400 

1006 

0,81 

11,34 

AUL 

9 

36° 

800 

1500 

1012 

0,88 

13,2 

6.111. 

10 

37° 

800 

1500 

1011 

0,65 

9,75 

7.HI. 

11 

36« 

800 

1400 

1010 

0,74 

1036 

8. UI. 

12 

36 7 

! 

1 

800 

1300 

1006 

0,62 

8,19 


(29 Falle) 


Entfieberung 


7 6 5 

1 

4 i 

3 

2 1 

1 2 

3 4 5 

6 7 

j 38* 38 4 38* 

39* 

38 1 

37® 37* 

36 7 36* 

36« 36® 86» 

36« 36* 

0,44 0,410,6110,49 

1 1 

0,490,44j0,55 

0,58 1,1 

1,1 1,1 1,1 

1,0 1,0 


der Entfieberung, 
[öchste Tagestem¬ 
peratur. 

Chloride in 100 
ccm Urin. 


Auch hier wieder die Krankengeschichte eines einzelnen Falles 
als Ergänzung. 

Krankengeschichte: W. M., Versicherungsbeamter, 31 Jahre. Auf¬ 
genommen 9. Februar 1920. Entlassen 10. April 1920. 
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Datum 

Krank- 

heits- 

tag 

Tem¬ 

pera¬ 

tur 

Flüs¬ 

sig- 

keits- 

auf- 

nahme 

ccm 

Urin, 

Tages¬ 

menge 

ccm 

Spez. 

Gew. 

e 

Chlo¬ 
ride in 
100 

ccm 

g 

Chlo¬ 
ride 
in der 
Tages¬ 
menge 

Anamnese: Im Alter 
von 8, 10, 12, 14 u. 27 
Jahren angehl. Rippen¬ 
fellentzündung. Jetzt 
am 5. II. erkrankt mit 
Schüttelfrost, Kopf¬ 

schmerzen n. Husten. 

9. II. 

4 

38* 

? 

500 

1011 

0,57 

2,85 

Befund: 9.II. Überbei¬ 
den oberen Lungen- 

10. II. 

5 

37® 

? 

300 

1016 

0,46 

1,38 

lappen Schallabschwa- 

11. II. 

6 

37 7 

1000 

500 

1012 

0.42 

1,68 

chung. Daselbst sowie 

12. II. 

7 

37* 

1000 

500 

1017 

0,44 

2,20 

über beid. Unterlappen 

13. II. 

8 

37 1 

1000 

400 

1016 

0.34 

1,36 

Knisterrasseln. Atmung 

14. II. 

9 

37« 

1000 

400 

1020 

0,32 

1,28 

oberflächlich, stark be- 

15. II. 

10 

37* 

800 

400 

1020 

0,34 

1,36 

schleunigt. Cyanose. 

16. II. 

11 

37 7 

1000 

1000 

1020 

1,47 

14,7 

13.11. Linker Oberlappen 
frei. Sonst üb. beid. Lun¬ 

17. II. 

12 

37« 

1000 

1000 

1020 

1,61 

16,1 

18. II. 

13 

37* 

1000 

1000 

1022 

1,98 

19,8 

gen noch diffuses Kni¬ 

19. II. 

14 

37* 

1000 

1000 

1019 

1,45 

14,5 

stern. Starke Cyanose. 

20. II. 

15 

37» 

1000 

1000 

1020 

1,51 

15,1 

20. II. Cyanose läüt nach. 

21. II. 

' 16 

37* 

1000 

1200 

1020 

1,23 

14,76 

18,72 

3. III. Über beid. Longen 

22. II. 

1 17 

37* 

1200 

1200 

1017 

1,56 

noch etwas Knistern. 

23. II. 


37* 

1200 

1800 

1010 

1,18 

20,24 

18. III. Über der rechten 


1 ^ 

! 

i 

i 

i 

! 

i 

i 

1 

i 

i 

i 




I 

1 

Lungenspitze noch 

Schallverkürzung > mit 
Knistern. Rechts und 
links hinten unten pleu- 
ritisches Reiben. 

29. III. Kein krankhafter 
Lungenbefund mehr. 

10. IV. Patient wird ge¬ 
heilt entlassen. 


Alle bis jetzt besprochenen Fälle sind in Heilung ausgegangen. 
Es wären noch als dritte Gruppe die schweren, meist doppelseitigen 
Influenzapneumonien übrig, die mit dem Tode des Kranken endeten. 
Hier fällt sofort ein sehr niedriger Kochsalzgehalt des Urins auf. 
Werte bis unter 0,1 °/ 0 kamen zur Beobachtung. Im Durchschnitt 
betrug der Chloridgehalt weuiger als 0,3 °/ 0 , während bei den vor¬ 
her beschriebenen Fällen die unterste Grenze 0,4 °/ 0 war. Das Ver¬ 
halten der Chloridausscheidung im Urin bei diesen letal endenden 
Influenzalungenentzündungen zeigt folgende Tabelle aus 25 unter¬ 
suchten Fällen zusammengestellt. 

Exitus 


5 

4 

3 

2 

1 

1 Tage vor 
dem Exitus 

0,29 

0,25 

0,23 

0,22 

0,27 

Chloridwerte. 


Über den einzelnen Krankheitsfall gibt folgende Krankenge¬ 
schichte Auskunft: 

G. B., Kaufmann, 27 Jahre. Aufgenommen 20. Februar 1920. Ge¬ 
storben 24. Februar 1920. 
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Datum 

Krank¬ 

heits¬ 

tag 

Tem¬ 

pera¬ 

tur 

i 

Flüs¬ 

sig- 

keits- 

auf- 

nahme 

ccm 

1 

1 Urin, 

1 Tages¬ 
menge 

1 ccm 

i 1 

Spez. 

Gew. 

g 

Chlo¬ 
ride in 
100 

ccm 

g 

Chlo¬ 
ride 
in der 
Tages¬ 
menge 

Anamnese: Früher nie 
ernstlich krank gewesen. 
Am 16. II. erkrankt mit 
Schüttelfrost, Fieber, 
Kopf- nnd Glieder¬ 
schmerzen. 

20. II. 

4 

39* 

- 

400 

1026 

0,15 

0,6 

Befund: Links hinten 

21. II. 

ö 

38® 

— 

500 

1021 

0,05 

0,25 

unten Dämpfung. Ex- 

22. II. 

6 

39» 

— 

1300 

1020 

0,11 

1,43 

spirium raub,verlängert, 

28. II. 

7 

39° 

— 

900 

1019 

0.12 

1,08 

Knistern. Rechts vorn 

24. II. 

8 

39° 

i 

1 

i 

1000 

1016 

0,08 

0,8 

über der ganzen Lunge 
Katarrh. 

23. II. Rechts hinten unten 
ausgedehntes Knistern. 

24. II. Rechts und links 
hinten nnten Dämpfnng, 
sehr reichlich Rasseln, 
links mehr als rechts. 
Exitus. 


Soviel zunächst über das Verhalten der Kochsalzausscheidung 
bei der typischen Influenzapneumonie. 

Wie verhielt sich nun der Chlornatriumstoffwechsel bei jenen 
Influenzaerkrankungen, bei denen klinisch keine Lungenentzündung 
festgestellt wurde, die lediglich katarrhalische Erscheinungen oder 
überhaupt keinen Lungenbefund darboten. Hier begann die Krank¬ 
heit meist mit einem raschen Fieberanstieg, vielfach auch mit 
einem Schüttelfrost wie bei den Lungenentzündungen und endete 
in manchen Fällen mit einer Krise. Diese äußere Ähnlichkeit 
des Verlaufs teilt auch die Chloridausscheidung im Urin mit jenen 
Fällen. Das Ergebnis dieser Untersuchungen bietet die interessante 
Tatsache, daß in den meisten Fällen eine Chloridretention im Körper 
in gleicher Weise erfolgte wie bei der typischen Influenzalungen¬ 
entzündung. Hier die Krankengeschichten zweier Fälle. 

I. F. K., Postbote, 22 Jahre. Aufgendmmen 5. Februar 1920. 
Entlassen 20. Februar 1920. 


Datum 

Krank- 

heits- 

tag 

Tem¬ 

pera¬ 

tur 

Flüs¬ 

sig- 

keits- 

auf- 

nahme 

ccm 

Urin, 

Tages¬ 

menge 

ccm 

Spez. 

Gew. 

* 

Chlo¬ 
ride in 
100 

ccm 

g 

Chlo¬ 
ride 
in der 
Tages¬ 
menge 

Anamnese: Patient bat 
im Feld Ruhr gehabt. 
Seit einiger Zeit wieder 
Durchfall. Kommt des¬ 
halb zur Aufuahme. Am 
6. II. plötzlich Frost, 
Kopf- u. Gliederschmer¬ 
zen. (Hausinfektion.) 

7. II. 

2 

39» 

1500 

1000 

1018 1 

0,6 

i 

6,0 

1 

Befund: Conjunctivitis. 

8. II. 

3 

38» 

1500 

1000 

1028 

0.85 

8,5 

Leichte Rötung der 

9. II. 

4 

36» ! 

1700 

1100 

1025 

1,4 

15,4 

Racheuschleimhaut. 

10. II. 

5 

37° 1 

' 

! ] 

i 

1 I 

1376 

2200 

1012 

0,7 

15,4 

Lungen o.B. Von seiten 
des Darmes keinerlei 
Krankheitserscheinung. 
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II. 0. G., Dienstmädchen, 18 Jahre. Aufgenommen 7. Dezember 
1919. Entlassen 20. Februar 1920. Hausinfektion. (Patientin wurde 
wegen einer akuten Nephritis im Krankenhaus behandelt, die zur Zeit 
der Erkrankung an Influenza ganz abgeheilt war.) 


Datnm 

Kr&nk- 

heits- 

tag 

Tem¬ 

pera¬ 

tur 

F1Ü8- 

sig- 

keits« 

auf- 

nahme 

ccm 

Urin, 

Tages¬ 

menge 

ccm 

Spez. 

Gew. 

g 

Chlo¬ 
ride in 
100 

ccm 

g 

Chlo¬ 
ride 
in der 
Tages- 
rnenge 

Anamnese: Am 9. IL 
erkrankt mit Kopf- n. 
Gliederschmerzen. Kein 
Schüttelfrost. 

9. II. 

1 

38* 

1250 

1850 

1009 

0,36 

6,66 

Befand: Über d. Lun^e 

10.11 . 

2 

38* 

1250 

1 1400 

1010 

0,3 

4,2 

rechts hinten unten 

11.11 . 

3 

39* 

1500 

1 1K00 

1016 

0,50 

8,0 

etwas abgeschwächte* 

12. II. 

4 

36 7 

1 1250 

j 900 

1011 

0,56 

5,4 

Atmen mit wenig 

13. II. 

6 

36’ 

! 1250 

! 900 

1027 

1,18 

10,62 

Knisterrasselm Keine 

14. II. 

6 

36» 

1250 

i 1000 

1025 

1,25 

12,5 

Dämpfung. 

16. II. 

•7 

36 7 

1000 

1 1000 

1016 

1,34 

13,4 


16. II. 

8 

36' 

1000 

j 1600 

1015 

1.29 

21,64 


17. II. 

9 

36» 

1000 

! 1600 

1013 

1,14 

! 18,24 



Zum Schluß sei noch bemerkt, daß bei der Untersuchung auch 
Fälle vorgekommen sind, die bei jeder Erkrankungsart ein aty¬ 
pisches Verhalten zeigten. Meistens konnte dann jedoch festgestellt 
■werden, daß außer der Influenza noch eine andere Krankheit gleich¬ 
zeitig bestand, oder überhaupt ein anderes Leiden vorlag. 

Die Frage, an welchen Stellen im Organismus die Kochsalz¬ 
aufspeicherung stattfindet, ist vielfach untersucht worden, hat aber 
bis heute keine endgültige Lösung gefunden. Die Untersuchong 
des Blutes auf seinen Chloridgehalt bei Influenzapneumonie hat in 
33 Fällen sehr variable Werte ergeben und schwankte zwischen 
350 und 1000 mg in 100 ccm, so daß auch bei dieser Krankheit 
das Blut als Aufspeicherungsort für die Chloride nicht anzusehen ist 

Betrachten wir nun die gefundenen Ergebnisse im Zu¬ 
sammenhang, so finden wir, daß die Kochsalzausscheidung im Urin 
bei der Influenzalungenentzündung in fast derselben Weise erfolgt 
wie bei der croupösen Pneumonie. Eine für die Diagnose wichtige 
Tatsache hat die Untersuchung jener Influenzaerkrankungen ge¬ 
bracht, bei denen klinisch keine Lungenentzündung, sondern nur 
geringe Lungenerscheinungen vorhanden waren und jener Fälle, wo 
auf den Lungen sich überhaupt kein krankhafter Befund erheben 
ließ. Beide Krankheitsformen ließen eine deutliche Kochsalzretention 
während des Fiebers erkennen. Diese mag vielleicht durch die 
Annahme zu erklären sein, daß sich bei diesen Erkrankungen fast 
immer multiple kleinste Infiltrate in den Lungen befunden haben, 
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die sich jedoch als solche mit den klinischen Untersuchungsmethoden 
nicht mehr feststellen ließen. Denn die Größe der Kochsalzretention 
ist nach früheren Arbeiten nicht von dem Umfange des Krankheits¬ 
herdes abhängig (H o w i t z, Hosp. Med. Archiv Bd. I und v. H ö ß - 
lin, Deutsches Archiv f. innere Medizin Bd. 93, 1908). Wieweit 
röntgenologische Untersuchungen der Lungen bei unkomplizierter 
Influenza vorliegen ist mir nicht bekannt Diese Untersuchungs¬ 
art könnte wohl darüber Aufschluß geben, ob kleine Infiltrate vor¬ 
handen sind, die eine Chloridretention im Körper erklären ließen. 
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Aus der medizin. Universitätsklinik zu Freiburg i. B. 

(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. 0. de la Camp.) 

Klinische Erfahrungen mit Verodigen. 

Von 

Dr. Friedrich Caesar, 

Volontäraßsistent. 

(Mit 9 Kurven.) 

Verodigen, der Gitalinanteil der Digitalisblätter, wurde im 
Jahre 1913 durch Straub und Krehl in die Therapie eingeführt. 
Nach den Mitteilungen von Krehl aus dem Jahre 1919 (Deutsche 
med. Wochenschr. Nr. 11) bestätigen die klinischen Erfahrungen 
die Möglichkeit, auch am kranken Menschen mit der Gitalinfraktion 
der Digitalisblätter allein die anderen Digitalispräparaten ent¬ 
sprechende Wirkung zu erzielen, wie es der Versuch am Frosch¬ 
herz bereits erwarten ließ. Bei dem Bestreben, aus der zusammen¬ 
gesetzten Rohdroge die wirksamen Stoffe, wenn möglich in reiner 
Form, zur Abscheidung zu bringen, gelang es im Jahre 1869, das 
Digitoxin darzustellen, das zwar vielleicht ein einheitlicher Körper, 
aber therapeutisch infolge Reiz- und Kuraulationswirkungen un¬ 
vollkommen ist. Wenig später sonderte man das im Gegensatz zu 
Digitoxin in Wasser leicht lösliche amorphe Digitalein ab (Nati¬ 
velle), das bei längerem Stehen in wässriger Lösung rasch unwirk¬ 
sam wird. Erst-Kraft gelang es 1912 einen Schritt weiter zu 
kommen, indem er den Kaltwasserextrakt mit Chloroform schüttelte 
und so von dem wasserlöslichen Digitalein das wasser- und chloro¬ 
formlösliche Gitalin absonderte. Dieser Stoff wird von der Fabrik 
Böhringer unter dem Namen Verodigen hergestellt. Er ist nach 
Straub hitzeunbeständig, daher im gewöhnlichen Infus nur zu 
60°/ 0 enthalten. Versuche, das Verodigen in weitere Bestandteile 
zu zerlegen, sind bisher nicht geglückt. Nach den pharmakologischen 
Untersuchungen Straubs hat Verodigen etwa die Wirksamkeit 
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des Digitoxins, d. h. hat die gleiche therapeutische Größenordnung 
wie die anderen bekannten Digitalisglykoside. Verodigen kommt 
i in Tabletten von 0,8 und 0,4 mg in den Handel, die einer Menge 
I ron 0,1 bzw. 0,05 Digitalisblatt entsprechen. 

Wir haben über ein Jahr lang an der Freiburger Medizinischen 
Klinik allen Kreislaufkranken, bei denen eine strenge Anzeige für 
Digitalis bestand, Verodigen gegeben und nur hin und wieder bei 
demselben Kranken zum Vergleich Digitalis in einer anderen Form 
eingeschoben, um durch die Beobachtung einer möglichst großen 
Zahl von therapeutischen Wirkungen zu einem klinischen Wert- 
nrteil zu kommen. Im ganzen wurden etwa 100 Kranke mit Vero¬ 
digen behandelt, von diesen kamen für eine bewertende Be¬ 
urteilung nur 70 in Betracht, da bei den anderen (meist postin- 
fektiösen Kreislaufsstörungen) der therapeutische Erfolg nur ein 
unsicheres Urteil zuläßt. Die subjektive Färbung der Beurteilung 
gerade eines Digitalispräparates liegt in der Natur seiner pharma¬ 
kologischen Wirkung begründet. Die bei scheinbar gleichartigen 
Kreislaufstörungen oft so ungleiche Wirkung eines Digitalispräpa¬ 
rates, die ja sogar bei demselben Kranken zu verschiedener Zeit 
gänzlich verschiedene Wirkung der Digitalisblätter, wurde früher 
meist veränderlicher Beschaffenheit des Arzneimittels in die Schuhe 
geschoben. Heute stellt man mehr die dem Organismus selbst 
innewohnenden Bedingungen als für den Heilerfolg maßgebend in 
den Vordergrund. 

Um den subjektiven Fehler bei diesen Beobachtungen etwas 
zu verkleinern, haben wir besonderen Wert auf die Feststellung 
der objektiv nachweisbaren therapeutischen Wirkungen gelegt, die 
sich in Puls- und Atmungsverlangsamung, Harn- und Gewichtsver¬ 
änderungen äußern. Zur Festlegung eines Teils der Kreislaufver- 
änderungen bedienten wir uns des Sphygmo- und Elektrokardio¬ 
gramms. 1 ) Die Kranken wurden bei strenger Bettruhe und wasser¬ 
armer Diät unter gleichen Bedingungen gehalten, ähnlich denen, 
die Krehl im Deutschen Arch. f. klin. Med. beschreibt. Mit der 
Verodigenverabreichung wurde erst begonnen, nachdem durch mehr¬ 
tägige Bettruhe die durch nichtmedikamentöse Behandlung erreich¬ 
bare Besserung des Zustandes eingetreten war. 

Als besonders geeignetes Prüfmittel für die Verodigenwirkung 
erwies sich die Arythmia perpetua bei insufficienten und hyper- 


1) Die Elektrokardiogramme konnte ich im pharmakologischen Institut mit 
liebe na würdiger Unterstützung von Herrn Geheimrat Straub aufnehmen. 
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trophischen Herzen, besonders bei gleichzeitiger Pulsvermehrung*. 

Bei ihr scheint, worauf auch Krehl und Fahrenkamp hin- 
weisen, eine besonders große Empfindlichkeit für Digitalis zu be¬ 
stehen. Hier liatte von jeher die Digitalisbehandlung ihre größten 
Erfolge. Bei der Verodigenbehandlung kam es hier besonders 
schnell zu einer deutlichen Pulsverlangsamung, meist schon nach 
12—24 Stunden, als Ausdruck der hemmenden Wirkung auf das 
Reizleitungssystem (siehe Krankengeschichte Nr. 1 und 2 am Schluß). 

Das vorher in unwirtschaftlicher Arbeit sich erschöpfende Herz 
konnte sich bei verlangsamter Schlagfolge wieder ausgiebig füllen 
und unter dem Einfluß der systolischen Wirkung des Präparates 
die Kreislaufgeschwindigkeit plötzlich bessern. Dem entsprach die 
überraschend schnelle Besserung des Allgemeinbefindens. Die Stauung' 
sämtlicher Organe verschwand in wenigen Tagen, Cyanose und 
Atemnot nahmen ab, Ödeme bis 10 kg flössen ohne Hilfe irgend¬ 
eines anderen nierengefäßerweiternden Mittels ab unter steilem 
Anstieg der Harnausscheidungskurve. 

Alle mit Yerodigen behandelten perpetuellen Arythmien mit 
hoher Schlagzahl antworteten besonders schnell und nachhaltig, die 
mit niederer Schlagzahl sprachen etwas langsamer an, wenigstens 
was die Herabsetzung der Schlagzahl angeht. Nach 24 Stunden 
war gewöhnlich auch hier schon eine merkliche Besserung des All¬ 
gemeinbefindens eingetreten, aber die Pulszahl sank erheblich erst 
am 3. oder 4. Tag. 

Die perpetuelle Arythmie macht oft chronische Verabreichung 
von Herzmitteln nötig, denn bald nach Absetzung der Digitalis 
geht die Pulszahl wieder in die Höhe, da die Ursache der ge¬ 
steigerten und unregelmäßigen Schlagfolge, das Vorhofsflimmern 
mit seinen zahllosen durch das Reizleitungsbündel abgeschickten 
Reizen, bestehen bleibt. Yerodigen in kleinen Mengen (1—2 mal ^ 

0,8 mg tägl.) erwies sich als hervorragend geeignet, durch seine 
negativ dromotrope Wirkung die Schlagzahl der Kammer niedrig v 
zu halten. So wurde eine 85jährige Patientin, die mit hochgradiger 
Insufficienz und perpetueller Arythmie moribund eingeliefert war 
ein halbes Jahr hindurch mit im ganzen 300mal0,8 mg Verodigen 
auf einer Schlagzahl von 70—80 gehalten und dann als nicht mehr 
klinischer Pflege bedürftig nach Hause entlassen. S 

Bei einem Kranken, der bereits 24mal wegen Herzschwäche 
infolge Myodegeneratio in klinischer Behandlung war, konnte die 
Verodigenwirkung besonders gut in Vergleich zu der verschiedener 
anderer Herzmittel gesetzt werden. In der Schnelligkeit des Wirkungs- 
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eintritts übertraf Verodigen unter denselben Umständen bei 
gleicher Mengenverabreichung die Mehrzahl der anderen Digitalis¬ 
präparate, auch die des Digitalisinfuses. In 2 Tagen erfolgte eine 
Pulssenkung von 112 auf 68. 

Mehrmals fand sich Gelegenheit Chinidinbehandlung mit Vero¬ 
digen abzuwechseln oder zu vereinigen. Nur einmal trat auf Chini¬ 
dinvorübergehende, einen Tag dauernde Besserung der Unregelmäßig¬ 
keit ein, die Insufficienz blieb aber bestehen. In einem anderen Fall 
trat nach 10 tägigem Gebrauch von tägl. 0,4 g bei vorausgegangener 
längerer Verodigenbehandlung Hinaufgehen der Pulszahl ohne Beein¬ 
flussung der Unregelmäßigkeit, Abnahme der Harnmenge, Zunahme 
aller anderen Dekompensationserscheinungen auf, so daß nur sofortige 
Weiterführung der chronischen Verodigenbehandlung den alten Gleich¬ 
gewichtszustand wiederherstellen konnte. Dieser Erfolg entspricht 
der Erfahrung Frey’s, daß Chinidin zwar unter Umständen die 
perpetuelle Arythmie beseitigt, aber nicht die Insufficienz (Berliner 
klin. Wochenschr. 1918, Nr. 36). 



Mit elektrokardiographischen und sphygmographischen Kurven 
wurden die durch Verodigen erzeugten Veränderungen objektiv 
festgelegt. Die weiter unten mitgeteilten Kurven zeigen die mehr 
oder weniger starke Pulsverlangsamung und die unverändert fort¬ 
bestehende Arythmia perpetua. Zwar sind die salvenartig auf¬ 
einanderfolgenden Pulsschläge verschwunden, ferner die der per- 
petuellen Arythmie so oft eingestreuten Kammerextrasystolen, aber 
der Charakter der Arythmia perpetua blieb erhalten. Auf die Höhe 
der Zacken des Elektrokardiogramms hatte Verodigen keinen 
sicheren Einfluß. 
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Elektrokardiogram Nr. 1 und 2 vor bzw. nach Verodigenbehandlung. 
Ableitung II. Zeitschreibung = Va Sekunde. 
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E-K. 1 und 2 stammen von einem 59jährigen Tagelöhner, der 
seit 12 Jahren mehr als 24 mal wegen Herzschwäche in klinischer Be¬ 
handlung war. Er bewies dabei immer wieder von neuem eine nicht zu 
zerstörende Anspruchsfähigkeit auf Digitalis. 

Diagnose: Myodegeneratio cordis, Atherosklerose, StauuDgsorgane, 
perpetuelle Arythmie. 

Er erhielt im Zustand der Dekompensation 20 Tabletten (16 mg) 
in 9 Tagen. 

Das Elektrokardiogramm zeigt im Beginn der Behandlung Vorhofs- 
flimmern, perpetuelle Arythmie mit etwa 96 Pulsen bei schlechtem All¬ 
gemeinbefinden und mittelstarker allgemeiner Stauung. Nach 9 Tagen 
war der Puls auf etwa 50 gefallen, infolge der Verlangsamung nur schein¬ 
bar regelmäßiger geworden, perpetuelle Arythmie und Vorhofsflimmern 
besteht fort, die Stauung der Organe ist verschwunden, das subjektive 
Befinden so gebessert, daß der Patient am gleichen Tage nach Hause 
entlassen wird. 



Elektrokardiogramm Nr. 3 und 4, Ableitung II, Zeitschreibnug = V ß Sekunde. 

E-K. 3 und 4 zeigen eine dekompensierte perpetuelle Arythmie 
mit eingestreuten Kammerextrasystolen vor und nach Verodigenbehandlung. 
Es handelt sich um einen 59jährigen Metallarbeiter, (s. Kurve 4 am 
Schluß) mit diffuser Atherosklerose, Myodegeneratio, Stauungsorganen. 

Er erhielt in 12 Tagen 16 mal 0,8 mg, sprach gut darauf an, die 
subjektiven Erscheinungen bildeten sich allmählich zurück, der Puls sank 
von 114 auf 80 unter Schwinden der Organstauung. 

Das Elektrokardiogramm zeigt vor der Behandlung wie die Puls¬ 
kurve Vorhofsflattern mit perpetueller Arythmie und eingestreuten bald 
links- bald rechtsseitige Kammerextrasystolen, die ihrerseits am Carotis 
und Radialpuls, wie das gleichzeitig aufgenommene Sphygmogramm der 
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Carotis und die mit Jaqet geschriebene Radialispulskurve zeigen, nur 
zum Teil Pulswellen erzeugten und daher am Herzen den Eindruck viel 
größerer Unregelmäßigkeit als am Gefäßrohr erweckten. Die durch 
Verodigen erzeugte völlige Umstimmung des Kreislaufs kommt in dem 
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E. K. Nr. 4 gut zum Ausdruck. Es besteht noch Arythmia perpetua 
und Vorhofsflattern, aber die Extrasystolen sind verschwunden als Beweis 
für die Besserung der Herzinsufficienz, die R-Zacke ist weniger breit¬ 
basig als in 3, es besteht wieder eine regelmäßige T-Zacke als Ausdruck 
für die bei regelrechter Zusamraenziehung der Herzmuskulatur geänderten 
elektrischen Vorgänge. Alle Herzerregungen führen zu fühlbaren Carotis¬ 
pulsen. Der Kranke wird nach zwei Monaten, ohne noch einmal 
Verodigen zu bedürfen, beschwerdefrei nach Hause entlassen. 

Die Wirkung auf das in Dekompensation regelmäßig schlagende 
Herz äußerte sich gleichfalls in erster Linie als diastolische, d. h. in 
einer Pulsverlangsamung, sodann als systolische in einer schnelleren 
und kräftigeren Austreibung des Blutes aus dem Herzen und den 
entsprechenden Veränderungen des einzelnen Pulsschlages (Edens, 
Digitalistherapie). Die Pulsverlangsamung durch Verodigen erfolgte 
aber langsamer als bei der perpetuellen Arythmie. Dementsprechend 
War auch die Rückkehr zur normalen Kreislaufgeschwindigkeit eine 
allmählichere, es fehlte die blitzartige Besserung des Allgemein¬ 
befindens wie bei der perpetuellen Arythmie mit hoher Schlagzahl. 
Doch spätestens am 5. Tage, manchmal allerdings unter geringer 
Erhöhung der von Krehl als gewöhnlicher Höchstmenge ange¬ 
gebenen von 1,0 cg, war bei frequent schlagendem Herzen die 
wünschenswerte Schlagzahl von 60—70 erreicht, während die 
systolische Wirkung sich schon vorher in Gestalt besserer Puls¬ 
füllung bemerkbar gemacht hatte. Etwas anders gestalteten sich 
die Verhältnisse bei dem langsam regelmäßig schlagenden insuf- 
ficienten Herzen, wo die diastolische Wirkung des Verodigens keine 
Bedeutung hat. Hier ist nur die systolische Wirkung wertvoll. 
Wenn auch manchmal hier recht gute Erfolge zu sehen waren, so 
ist doch nicht zu leugnen, daß es zahlreiche Fälle gab, wo offen¬ 
bar das Mittel auf dem Wege über den Darm trotz seiner pharma¬ 
kologisch festgestellten besonders guten Resorbierbarkeit (Straub, 
Arch. f. exp. Pathol. u. Pharm. 1916, 80, S. 72) in nicht genügender 
Dichte an das Herz gelangte, um die volle systolische Kraft zu 
wecken. Hier fehlte vielleicht doch die intravenöse Anwendbar¬ 
keit des Mittels. Meistens bestätigte der Erfolg der intravenösen 
Anwendung von Cymarin und Strophantin die Richtigkeit dieser 
Anschauung. 

Aus der Verodigenwirkung bei akuten Herzschwächen, wie sie 
im Gefolge von akuten Infektionskrankheiten, besonders Gelenk¬ 
rheumatismus, Scharlach und Lungenentzündung häufig Vorkommen 
und in großer Zahl der Verodigenbehandlung zugeführt wurden, 
«twas zu schließen, vermeide ich, weil bei dem Fehlen großer 

Dentsches Archiv für klin. Medizin. 134. Bd. 6 
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therapeutischer Ausschläge das Urteil allzu subjektiv gefärbt werden 
kann. Wir fanden jedenfalls keine erkennbare Abweichung von 
der Wirkung anderer Digitalispräparate. 

Der Einfluß des Verodigens auf Extrasystolenunregelmäßigkeit 
war entsprechend der verschiedenen Entstehungsweise der Extra- 
systolie nicht gleichartig. Digitalis kann sporadische Extrasystolen 
nervöser, toxischer oder myokarditischer Herkunft, auch beim Fehlen 
jedes Zeichens von Herzschwäche, beseitigen, worauf Wencke- 
bach neuerdings wieder hingewiesen hat. Da aber die Beurteilung 
dieser Erfolge wegen der ohnehin bestehenden Flüchtigkeit der 
extrasystolischen Unregelmäßigkeit eine zu unsichere ist, verzichte 
ich auf entsprechende Angaben über Yerodigen. 

Wichtiger ist der Einfluß des Verodigens auf Extrasystolien bei 
insufficientem hypertrophischen Herzen. Hier führt Verodigen durch 
Hebung des Kreislaufs in 2—3 Tagen zur Verseltenung oder zum 
völligen Verschwinden der Unregelmäßigkeiten. Ein Fall sei an¬ 
geführt (s. auch Krankengeschichte Nr. 6): 

59 jährige Frau, seit einem halben Jahr Atemnot, Husten, Ödeme, 
Erbrechen. Herz nach links verbreitert, leises systolisohes Geräusch an 
der Spitze, Puls um 120, Sinusrhytmus mit zahlreichen Extrasystolen, 
Stauungsbronchitis, Stauungsniere, Stauungsleber, leichte Ödeme an beiden 
Unterschenkeln. 

Diagnose: Myodegeneratio cordis mit Extrasystolie, Stauungsorgane. 

Erhält 12 mal 0,8 mg Verodigen in 4 Tagen. Danach bedeutende 
Besserung des Allgemeinbefindens, verliert 4 kg durch Diurese, Stauung 
und Ödeme sind verschwunden, PUls noch um 90, keine Extrasystolen 
mehr. 

Im ganzen hatte die Extrasystolenunregelmäßigkeit, ausgenom¬ 
men den Fall, daß sie einer perpetuellen Arythmie aufgepfropft 
war, ebenso wie das regelmäßig schlagende Herz eine weit ge¬ 
ringere Anspruchsfähigkeit für Verodigen als die Arythmia per- 
petua, so daß ich oft weit über die von Krehl nur selten über¬ 
schrittene Höchstmenge von 1,0 cg hinausgegangen bin. 

Verodigen kann Extrasystolen der verschiedensten Art zum 
Verschwinden bringen, aber es erweist auf der anderen Seite seine 
Digitalisnatur auch durch Verursachung von Extrasystolen, und 
zwar in der bei Digitalis häufigen Form der Bigeminie. Diese ent¬ 
steht nach Edens durch Steigerung der Reizbarkeit und Reiz¬ 
bildung in den tertiären Zentren eines insufficienten hypertrophischen 
Herzens bei hohem Kalkgehalt des Blutes. In dieser Fassung 
stecken mehrere Möglichkeiten zur Erklärung des unberechenbaren 
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Eintritts der Bigeminie bei verschiedenen Herzen und Digitalis¬ 
präparaten. 

Edens sah Bigeminie schon bei einer Gesamtmenge von 
0,2— 0,6 g Digitalis in 1—5 Tagen auftreten, in anderen Fällen 
sah er keine Bigeminie trotz 2—3monatiger Verabreichung von 
täglich 0,2—0,3 g Digitalis (Edens, Digitalistherapie und Deutsches 
Arch. f. klin. Med. 118, Heft 4 und 5). Die Mehrzahl der Be¬ 
dingungen liegen also bei dem kranken Herzen. Ich sah in zwei 
Fällen Bigeminie auftreten bei stark in die Höhe gesetzter Dosis, 
einmal bei einer dekompensierten Angina pektoris nach 9,6 mg, 
als noch obendrein ein Digitalisinfus gegeben worden war, das 
offenbar seinerseits auslösend auf den Anfall gewirkt hatte. Ein 
anderes Mal bei einer dekompensierten Mitralinsufficienz mit per- 
petueller Arythmie (langsame Form), als nach längerem Zeitraum 
ohne Digitalisverabreichung versuchsweise eine höhere Dosis (16 mg 
Verodigen = 20 Tabletten, entsprechend 2,0 g Digitalis) in fünf 
Tagen gegeben wurden. 

52 jähriger Knecht, mit 21 Jahren Gelenkrheumatismus, seit */ 4 Jahr 
kurzatmig, hustend, zeitweise geschwollene Füße. Seitdem zweimal mit 
Digitalis behandelt bei gutem Erfolg. 

Befund vor der Behandlung: mäßige Atemnot, stärkere Cyanose, 
emphysematoser Brustkorb, allseitig verbreiterte Herzdämpfung, lautes 
systolisches Geräusch an Spitze und Basis, betonter 2. Basiston, Puls 
voll, völlig unregelmäßig, Blutdruck 230/160. Stauungslunge, Stauungs¬ 
leber, geringe Ödeme an beiden Unterschenkeln. Das Elektrokardiogramm 
Nr. 5 zeigt bei Beginn der Behandlung das Bild der Arythmia perpetua 
mit fehlender P-Zacke und Vorhofsflimmern. Auf dem Sphygmogramm 
vollkommene Unregelmäßigkeit, systolischer Venenpuls bei fehlender 
a-Welle. Patient erhält täglich 4 Tabletten Verodigen. Das subjektive 
Befinden bessert sich zunächst, die Pulszahl nimmt von 70 auf 58 ab, 
aber die Diurese bleibt unverändert (2000—3000), nach 4 Tagen tritt 
neue Verschlimmerung ein, vermehrte Atemnot, Druck in der Herz¬ 
gegend, am Radialpuls deutliche Bigeminie, dabei geringe Übelkeit, kein 
Erbrechen. 

Das Elektrokardiogramm Nr. 6 zeigt ventrikuläre Bigeminie mit je 
einer linksseitigen Kammerextrasystole, die sich in zeitlich unverändertem 
Abstand an die vorausgehende Systole kuppelt. (Die zueinandergehören- 
den Zwillingspulse haben also verschiedenen Ausgangspunkt. Weuke- 
bacb’s Pseudobigeminie.) Dabei bleibt die Arythmia perpetua in Form 
verschieden langer Zwischenräume zwischen Extrasystole und nachfol¬ 
gender normaler Systole vollkommen erhalten. Der Patient hatte be¬ 
reits frühereinmal Verodigen erhalten nnd nur mäßig darauf angesprochen. 
Im Deutschen Arch. f. klin. Med. 118, H. 4 weist Edens darauf hin, 
daß gerade die schlecht antwortenden perpetuellen Arythmien besonders 
leicbt Bigeminie entstehen lassen und so der Bigeminie die Bedeutung 
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eines üblen Vorzeichens geben. Der Tod des Kranken erfolgte nach 
1 j % Jahre. Sektionsbefund: Recidivierende Thromboendokarditis der 
Mitralis, Cor bovinum mit hochgradiger Erweiterung. Verklebung der 
Herzbeutelblätter, Ascites, Stauungsorgane, Niere o. B. 



Elektrokardiogramm 5 uud 6 vor und nach Verodigenbebandlung. 

Ableitung II. Zeitschreibung = l /& Sekunde. 

Trotz genauer Beobachtung sali ich nur in diesem einen Falle 
eine auf Verodigen zu beziehende Bigeminie verbunden mit geringen 
anderen Kumulationserscheinungen, trotzdem wir des öfteren ähn¬ 
lich hohe Dosen verabreichten. Nach Edens gehören die sog. 
Kumulationserscheinungen: Erbrechen, Übelkeit, Bigeminie, Vor- 
hofsflimmern und Kammerautomatie zu den ungewöhnlichen Digi¬ 
taliswirkungen, die eigentlich nur ein Beweis für die Wirksamkeit 
des Präparates seien. Unter 70 Fällen sahen wir viermal kurz¬ 
dauerndes Erbrechen bzw. Übelkeit auftreten, wobei noch nicht 
einmal feststeht, ob nicht die noch vorhandene Magenstauung mit 
zu dieser Erscheinung beitrug. Jedenfalls konnte ich nie von einer 
,.besonderen Idiosynkrasie“ gegen kleine und mittlere Gaben von 
Verodigen etwas sehen, wie sie Romberg bei Digitalis annimmt 
(Romberg, Herzkrankheiten). Gerade bei chronischer Verab¬ 
reichung (2 mal 0,8 mg tägl.), monatelang fortgesetzt (in einem Falle 
300 Tabletten in 4 Monaten) fehlte jede Andeutung von den früher 
als örtlich angesehenen, jetzt mehr zentral gedeuteten Magen-Darm- 
störungen. Diese Beobachtungen stimmen mit den pharmakologischen 
Erfahrungen überein, die bei dem Verodigen eine mittlere Haft¬ 
barkeit in der Herzmuskelzelle feststellten. 

Hinsichtlich des Blutdruckes zeigte Verodigen kein einheit¬ 
liches Verhalten. Während bei völlig Herzgesunden zwar hin und 
wieder kleine Erhöhungen des systolischen Blutdrucks um 10—15 cm 
Wasser vorkamen, Schwankungen, die aber infolge des Vasomotoren- 
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Kliuische Erfahrungen mit Verodigen 


- Tod des Kranken erfolgte uci 
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einflusses im Bereich des Physiologischen liegen, antwortete die 
Mehrzahl der Herzgesunden gar nicht. 

Ganz anders verhielten sich die auf Verodigen antwortenden 
dekompensierten Herzen. Hier fand eine oft beträchtliche Blut- 
drnckwirkung statt, allerdings nicht, wie man erwarten sollte, im 
Sinne einer Erhöhung, sondern vielmehr einer Erniedrigung des 
systolischen Wertes unter Gleichbleiben oder geringer Verminde¬ 
rung der Pulsamplitude. Sahli erklärte diese Erscheinung durch 
den infolge besserer Durchblutung des Körpers verminderten Vaso¬ 
motorentonus, der zuvor durch die Kohlensäureüberladung des 
Körpers gesteigert war. Man darf also in der Verminderung des 
Blutdrucks gerade den Ausdruck für die Verodigenwirkung sehen. 

Schwerer zu beurteilen und schwieriger vorauszusehen ist die 
Verodigenwirkung auf die Diurese. Wir bemühten uns nach der 
schon erwähnten Ausschaltung der Besserung der Herztätigkeit 
durch Ruhe, das Ergebnis der Verodigenwirkung nicht durch gleich¬ 
zeitige Verabreichung anderer Mittel in seinem Wert zu verringern. 
In welchem Maße bei der diuretischen Wirkung .der Digitalis die 
Nierengefäßwirkung, die nach Gottlieb sicher vorhanden ist, mit¬ 
spiel t, ist noch unsicher. Ein Fall von Polyserositis tuberculosa 
mit kleinen, nicht hypertrophischen, vielleicht etwas insufficientem 
Herzen bot Gelegenheit, mehrmals unter genau denselben Be¬ 
dingungen die diuretische Wirkung von Digitalis, Cymarin und 
Verodigen zu vergleichen. Dabei stellte sich heraus, daß Vero¬ 
digen in diesem einfach zu übersehenden Fall den anderen Mitteln 
sicher überlegen war, indem bei gleicher Wasseraufnahme Verodigen 
die größte Harnmenge erscheinen ließ. Die Pulszahl blieb bei allen 
gleichmäßig unbeeinflußt hoch. Es liegt nahe, hier an eine reine 
Nierenwirkung zu denken. Unbedingt als in der Hauptsache reine 
Herzwirkung anzusprechen ist die starke Diurese, wie sie in 
mehreren Fällen von schwer dekompensierter perpetueller Arythmie 
schon nach 24 Stunden einsetzte. Mit kleinen Dosen fortgeführt 
brachte Verodigen ganz allein die Entwässerung zustande. Hart¬ 
näckiger waren Ödeme bei regelmäßig schlagenden dekompensierten 
Herzen, wo oft erst Zusatz von nierengefäßerweiternden Mitteln 
Erfolg brachte, ja oft sogar erst eine zweite nach längerer Diuretin- 
verabreichung eingeschaltete Verodigenkur Diurese bewirkte. 

Nephritische und nephrotische Ödeme blieben unberührt. In 
einem Falle von Amyloidschrumpfniere und Herzdekompensation 
gelang es zwar, das aufgelagerte „kardiale“ Ödem zum Schwinden 
zu bringen, das „renale“ blieb bestehen. . 
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Mehrfach kam es bei ausschließlicher VerodigenVerabreichung 
zu völligem Versagen; auch Digitalisinfus zum Vergleich gegeben, 
führte zu keiner Wirkung, offenbar, weil die Bedingungen für 
Digitaliswirkung nicht gegeben waren. Es handelte sich einerseits 
um insufficiente regelmäßig und langsam schlagende Herzen ver¬ 
bunden mit Koronarsklerose oder Vagotonie, bei denen erst die 
Vereinigung mit einem koronar- und nierengefäßerweiternden Mittel 
blitzartige Besserung des Befindens und riesige Harnfluten machte. 
Auf der anderen Seite standen insufficiente, hypertrophische und 
frequent schlagende Herzen, die eigentlich alle Bedingungen für 
Digitaliswirkung in sich trugen und doch keinen Erfolg zeigten. 
Allein dreimal fand sich unter ihnen bei der Sektion eine Peri- 
carditis adhaesiva als hinreichende Erklärung für den Mißerfolg. 
Mißerfolg hatte auch die Behandlung fast aller dekompensierten 
Aorteninsufficienzen, die ja nach dem bekannten Satz ihre Digitalis 
in sich selber tragen und offenbar hierdurch scjion jahrelang auf¬ 
gepeitscht sich bei der dauernden Überwindung des bei Aorten- 
insufficienz relativ hohen mittleren Blutdrucks erschöpft haben und 
nun auf die pharmazeutische Digitalis auch nicht mehr antworten. 

Ich erwähnte schon das verhältnismäßig langsame Ansprechen 
regelmäßig langsam schlagender Herzen auf Verodigen, wahrschein¬ 
lich, weil die bei kleinen Gaben besonders diastolische Wirkung 
bei dem langsam schlagenden Herz ohne Erfolg bleiben mußte. 
Kam noch ein eilegebietender bedrohlicher Zustand hinzu, so ver¬ 
mißten wir sehr die Möglichkeit, Verodigen intravenös zu geben 
und damit den systolischen Anteil seiner Wirkung auszunutzen 
entsprechend den Anschauungen von Edens. An der Schnellig¬ 
keit des Eintritts der Verodigenwirkung auch bei größter Stauung 
im Magen-Darmkanal konnte ich seine leichte Resorbierbarkeit 
vielfach erproben. Deshalb wäre eine intravenöse Anwendung 
wohl zu entbehren, aber die in den erwähnten besonderen Fällen 
zur vollen Ausnützung der systolischen Kraft des Herzens be¬ 
stehende Notwendigkeit, das Mittel konzentriert an den Herzmuskel 
heranzubringen, wird die intravenöse Verwendung nicht entbehren 
lassen. Vielleicht läßt es sich auch ermöglichen, Verodigen für 
die dem Praktiker geläufigste subkutane Therapie gebrauchsfähig 
zu machen. 

Die von der Fabrik angegebene Dosierung von nicht mehr als 
dreimal 0,8 mg täglich entspricht im ganzen den Mengen, die auch 
wir als notwendig fanden. Wir zogen aber bei bedrohlichen lu- 
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sufficienzen regelmäßig schlagender Herzen vor, schon in den ersten 
3 Tagen die einem Digitalisinfus etwa entsprechende Menge von 
12 Tabletten zu geben, dann abzuwarten und mit Purinkörpern 
weiterzufahren, wenn man diese nicht schon sofort mit verabreichte. 
Bei perpetueller Arythmie genügte die von der Fabrik angegebene 
chronische Dosierung von 2—1— 1 / 2 Tabletten (0,8 mg) über Monate 
hinaus. 

Krankengeschichten einiger typischer Fälle. 

1. 85 jährige Hausfrau, die seit einigen Jahren über Atemnot klagt, 
hat seit 14 Tagen stärkere Atemnotanfälle und Druck am Herzen. Sie 
kommt hochgradig dekompensiert in die Klinik. Befand: Stärkste Ödeme 
an beiden Beinen, bedrohliche Atemnot, Herz etwas nach links ver¬ 
größert, Puls vollkommen unregelmäßig und ungleichmäßig. Blutdruck 
145/100. Stauungsleber, Stauungslunge. Erhält Verodigen ohne irgend¬ 
ein anderes Herzmittel. 

Diagnose: Atherosklerose, Myodegeneratio cordis. Perpetuelle 
Arythmie. 

Kurve 7. 



Schnelles Absinken der Pulszahl unter Besserung des Allgemein¬ 
zustandes. Lungen- und Leberstauung bilden sich langsam zurück. Die 
Diurese steigt gewaltig, die Patientin verliert 16 kg in 3 Wochen. 
Chronische Verodigentherapie wird durch 6 Monate hindurch fortgesetzt, 
täglich 1—2—3 Tabletten mit größeren und kleineren Zwischenräumen. 
Im ganzen erhält die Patientin 300 mal 0,8 mg, ohne je eine Andeutung 
von Kumulationserscheinungen zu zeigen. Dann als nicht mehr Kranken¬ 
hausbedürftig in gutem Befinden nach Hause entlassen. 
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2. 24 jähriges Dienstmädchen, litt als Kind an Veitstanz. Vor» 
5 Monaten luet. Infektion mit anschließenden Hg und Salvarsankuren. 
Danach Atemnot, Herzklopfen, zunehmende Herzbeschwerden. Zäher 
Husten, Appetitlosigkeit, Erbrechen. Befund: Starke Cyanose und 
Dyspnoe, leichter Herzbuckel, systolische Erschütterung der Brustwand* 
Herz hochgradig nach links und rechts verbreitert, lautes systolisches- 
Geräusch an der Spitze, zuweilen leises präsystolisches Geräusch hörbar* 
betonter 2. Pulmonalton. Puls vollkommen unregelmäßig und ungleich¬ 
mäßig. (Sphygmogr.: Perpetuelle Arythmie) Stauungsbronchitis, lieber 
bedeutend vergrößert. Keine Ödeme. Wa. 

Diagnose: Mitralinsufficienz und -stenose, perpetuelle Arythmie, Mesa- 
ortitis luetica(?), Stauungsorgane. Erhält Verodigen. 


Kurve 8. 



Steiler Abfall der Pulskurve schon am ersten Behandlungstag, An¬ 
stieg der Diurese, schlagartige Besserung des zuvor bedrohlich aussehen¬ 
den Zustandes, keinerlei Magendarm- oder Kumulationserscheinungen trotz 
Verabreichung* von im ganzen 2,5 cg Verodigen in 17 Tagen. Wird 
nach 4 Wochen beschwerdefrei entlassen. 

3. 53jährige Näherin, leidet seit 1912 an Engigkeit und Atemnot 
beim Treppensteigen und häufigen Katarrhen, häufig auch geschwollene 
Füße nach längerem Aufsein. In den letzten Wochen starke Atemnot, 
Verdauungsbeschwerden, Erbrechen, Appetitlosigkeit. Anfall weise Husten¬ 
krämpfe, die nur wenig zähen Schleim fördern, nächtliche Asthmaanfälle. , 

Befund: Starke Atemnot, Akrocyanose, leichte Ödeme der Kreuz¬ 
beingegend. Auf beiden Lungen ausgedehnte Bronchitis. Herzdämpfung I 

nach beiden Seiten verbreitert, paukender 1. Ton, keine Geräusche, Tätig¬ 
keit vollkommen unregelmäßig, Radialpuls noch in höherem Maße voll¬ 
kommen unregelmäßig und ungleichmäßig. 

Röntgenbild: Herzvergrößerung, Lungenstauung. 1 

Diagnose: Myodegeneratio, perpetuelle Arythmie. Erhält Verodigen. ^ 
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Antwortet mit Pulsabnahme, mäßiger Diuresesteigerung, aber guter 
Besserung des Allgemeinbefindens. Auf mehrtägige Chinidinbehandlung 
hin ändert sich die Unregelmäßigkeit nicht, das Allgemeinbefinden ver¬ 
schlechtert sich, die Diurese nimmt ab bei gleichbleibender Schlagzahl. 
Erneute Verodigenverordnung macht nach 2 Tagen unter Anstieg der 
Diurese und Besserung der Herztätigkeit bei unveränderter Unregel¬ 
mäßigkeit und Schlagzahl Besserung des Allgemeinbefindens, so daß 
Patientin nach 8 Wochen nach Hause entlassen werden kann. 

4. Diese Kurve stammt von einem 50 jährigen Metallarbeiter dessen 
Krankengeschichte bereits bei Elektrokardiogramm Nr. 3 u. 4 erwähnt ist. 


Kurve 10. 



5. 71 jähriger Gastwirt, früher gesund, seit 1 / a Jahr kurzatmig, 
zäher Husten, Druck in der Herzgegend, geringe Beinschwellungen. 

Befund: Atemnot und starke Cyanose, Herz stark nach links ver- 
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größert, an der Spitze schabendes systolisches Geräusch, Puls klein, um 
€0, regelmäßig, Blutdruck 200/130. Lungen-und Leberstauung. Mäßiger 
Ascitis, starke Ödeme am 8krotum f den Händen und beiden Beinen. 

Diagnose: Atherosklerose, Angina pektoris, Stauungsorgane, regel¬ 
mäßige Schlagfolge. 

Erhält viermal täglich 0,8 mg Yerodigen 4 Tage lang. 


Kurve 11. 



Langsames Abfallen der Pulszahl bei ungleich schnellerer Besserung 
des Allgemeinbefindens. Diurese steigt, Stauungssymptome bessern sich* 
Gewicht fällt um 5 kg unter langsamem Schwinden der Ödeme. Erhält | 
in der Zwischenzeit täglich Coffein 1—2 mal 0,3 subkutan. Während¬ 
dessen neuer Anstieg der Pulszahl unter Zunahme der Ödeme. Nach 
erneuter Verodigenverabreichung täglich zweimal 0,8 mg 14 Tage lang 
hält der Puls sich dauernd um 80, Diurese steigt jetzt stark an und 
bleibt hoch, Ödeme treten nicht mehr auf. Tod erfolgt */ 4 Jahr später. 

Sektionsbefund: Hochgradige Atherosklerose sämtlicher Kranzgefäß* 
des Herzens. Ausgedehnte Herzmuskelschwielenbildung. Hypertrophie 
und Ektasie der rechten Kammer. Aortensklerose. Stauungsleber und 
Stauungsniere. Leichte Nierenarteriolosklerose. 

Epikrise: Langsam eintretende Bradykardie bei langsam schlagenden 
Herzen. Starke Diurese erst nach Vorbereitung durch Coffein bei Coro- 
narsklerose. 

6. 44 jährige Waschfrau, die seit einem halben Jahr an Atemnot, 
Herzbeschwerden, zähen Auswurf und Beinschwellungen leidet und des¬ 
halb schon mehrmals ih klinischer Behandlung war. 

Befund: Hochgradig cyanotische und dyspnoische Patientin mit au®' | 
gedehnten udemen an beiden Unterschenkeln und im Kreuz. Herz 
vergrößert, systolisches Geräusch an der Spitze. Puls unregelmäßig* 
Elektrokardiogramm: Zahlreiche ventrikuläre Extrasystolen, Blutdruck 
260/120, Stauungsbronchitis, Leberstauung, im Harn reichlich Zylinder 
und Eiweiß. 
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Diagnose: Herzinsufficienz bei Schrumpfniere mit Extrasystolie, 
Herzvergrößerung, StauuDgsorgane. Erhält Yerodigen. 


Kurve 12 
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Allmähliches Absinken der Pulszahl, Diurese kommt erst am 2. Tag 
in Gang, Extrasystolen werden seltener und verschwinden vorübergehend 
ganz. Spricht auch später noch einmal in gleicher Weise gut auf 
Yerodigen an, und erhält im ganzen 120 mal 0,8 mg Verodigen in 
2 Monaten. Tod nach 6 Monaten. 

Sektion: Starke Hypertrophie und Dilatation beider Ventrikel, 
Atherosklerose der Kranzgefäße. Stauungsorgane, Arteriosklerose. 


Zusammenfassung. 

1. Verodigen, der Gitalinanteil der Digitalis, enthält für sich 
allein die wesentlichen therapeutischen Wirkungen der Gesamt¬ 
digitalisglykoside. 

2. An Schnelligkeit des Wirkungseintritt tibertrifft es die mit 
ihm im Vergleich gesetzten Präparate oder kommt ihnen gleich. 

3. Es zeigt eine mittlere Kumulationswirkung bei vollem 
therapeutischem Erfolg und eine besonders gute Verträglichkeit 
auch bei monatelanger Verabreichung. 

4. Die intravenöse Therapie ist jedoch für gewisse Fälle von 
Herzinsufficienzen durch Verodigen nicht entbehrlich gemacht. 

5. Das per os gegebene Verodigen verlangt selbstverständlich, 
wie die entsprechende bisherige Digitalistherapie, im Einzelfall 
Ergänzung durch diätetische, physikalische (Schonung, Entlastung) 
und anderweitige chemische (Gefäß-)Mittel, sowie bei besonderen 
Vorbedingungen Ersatz durch intravenöse Therapie. 


Klinische Erfahrungen mit Verodigeu. 
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Physiologisch begründete Diätetik. 93 

wir, daß neue Verfahren diätetischer Säuglingsbehandlung fast 
durchweg aus einer Idee entspringen und dann durch die Empirie 
am Krankenbette bestätigt werden, mithin den Boden experimen¬ 
teller Begründung und Durcharbeitung großenteils vermissen lassen. 

Wie neue Methoden der Säuglingsernährung meist spekulativ, 
also subjektiv vom Arzte aus begründet werden, so spielt in der 
Diätbehandlung der Erwachsenen die subjektive Empfindung des 
Kranken die Hauptrolle, und wir haben wenig Möglichkeit seine 
Angaben darüber, ob die verordneten Speisen ihm bekömmlich und 
leicht verdaulich sind, objektiv nachzuprüfen. Bei der großen in¬ 
dividuellen Verschiedenheit der Reaktion auf bestimmte Diätformen, 
die Leube sagen läßt, daß über die Verdaulichkeit das am 
Kranken selbst angestellte Experiment entscheidet, werden wir 
auch stets diese subjektiven Angaben des Kranken zum wichtigsten 
Maßstab unseres Handelns machen, dabei aber immer weiter nach 
objektiven Massen dieser wichtigen Frage der Verdaulichkeit 
suchen müssen. 

In der Diätetik wird mit den Begriffen leicht und schwer 
verdaulich von jeher operiert, als seien sie ebenso feststehend und 
eindeutig, wie etwa süß und sauer. Best hat darauf hingewiesen, 
wie vielerlei Funktionen an diesen Begriffen beteiligt sind, Sekre¬ 
tion, Resorption, Weiterbeförderung; wie Speisen, die für den 
Magen leichtverdaulich sind, ihn also schonen, dem Dünndarm eine 
Mehrarbeit auferlegen und umgekehrt, so daß man von keinem 
Nahrungsmittel behaupten kann, es sei unter allen Umständen leicht¬ 
verdaulich. Ein einseitiges Schema der Leichtverdaulichkeit nach 
der Geschwindigkeit der Entleerung aus dem gesunden Magen hat 
Penzoldt auf Grund von Versuchen aufgestellt. Ergänzt wird 
es durch ein Schema der starken und schwachen Sekretionserreger 
von Bickel; beide finden sich in zahlreichen Lehrbüchern. Be¬ 
sonders auffallend ist der Mangel gesicherter Grundlagen beim 
Vergleich der verschiedenen Diätformen für Magengeschwür. Viele 
Antoren verwerfen in der ersten Zeit jede Nahrung von oben und 
ernähren die Patienten mit Einläufen, um jede peristaltische Be¬ 
wegung des Magens zu verhüten, die die Blutung wieder in Gang 
bringen könnte. Voraussetzung dieser Behandlung ist, daß der 
leere Magen wirklich völlig stillsteht. Wir wissen aber, daß die 
Voraussetzung nicht zutrifft, da der Magen auch ohne Nahrungs¬ 
aufnahme eine periodische Leertätigkeit entfaltet, die allerdings 
bei längerdauerndem Hunger verschwindet und bei Erkrankungen 
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Die Diätetik ist das Gebiet der Therapie, das bisher am 
wenigsten von den Fragestellungen und Ergebnissen der experi¬ 
mentellen Forschung befruchtet ist. Abgesehen von der Serum- 
therapie, die völlig aus ätiologischen Untersuchungen erwachsen 
ist, ist die Arzneimittellehre in den letzten Jahrzehnten durch die 
moderne experimentelle Pharmakologie grundlegend umgestaltet. 
Ihre Jahrhunderte alte Empirie wurde auf gesicherten Boden ex¬ 
perimenteller Erkenntnis gestellt, eine Fülle neuer Fragestellungen 
gewonnen, neue Indikationen altbekannter Arzneimittel und neue 
Arzneimittel sehr erwünschter Wirkungsweise gefunden. In der 
Diätetik hat sich praktisch seit einem halben Jahrhundert, ab¬ 
gesehen von der energetischen Einschätzung der einzelnen Nah¬ 
rungsmittel, nicht viel geändert, was als Einfluß fortschreitender 
biologischer Erkenntnis zu buchen wäre. Man könnte hiergegen 
die Fortschritte in der Säuglingsernährung einwenden. Aber ab¬ 
gesehen davon, daß wir hier noch weit von einer allgemein an¬ 
erkannten Lehre entfernt sind, vielmehr große Widersprüche 
zwischen den Anschauungen der einzelnen Schulen sehen, finden 
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wir, daß neue Verfahren diätetischer Säuglingsbehandlung fast 
durchweg aus einer Idee entspringen und dann durch die Empirie 
am Krankenbette bestätigt werden, mithin den Boden experimen¬ 
teller Begründung und Durcharbeitung großenteils vermissen lassen. 

Wie neue Methoden der Säuglingsernährung meist spekulativ, 
also subjektiv vom Arzte aus begründet werden, so spielt in der 
Diätbehandlung der Erwachsenen die subjektive Empfindung des 
Kranken die Hauptrolle, und wir haben wenig Möglichkeit seine 
Angaben darüber, ob die verordneten Speisen ihm bekömmlich und 
leicht verdaulich sind, objektiv nachzuprüfen. Bei der großen in¬ 
dividuellen Verschiedenheit der Reaktion auf bestimmte Diätformen, 
die Leube sagen läßt, daß über die Verdaulichkeit das am 
Kranken selbst angestellte Experiment entscheidet, werden wir 
auch stets diese subjektiven Angaben des Kranken zum wichtigsten 
Maßstab unseres Handelns machen, dabei aber immer weiter nach 
objektiven Massen dieser wichtigen Frage der Verdaulichkeit 
suchen müssen. 

In der Diätetik wird mit den Begriffen leicht und schwer 
verdaulich von jeher operiert, als seien sie ebenso feststehend und 
eindeutig, wie etwa süß und sauer. Best hat darauf hingewiesen, 
wie vielerlei Funktionen an diesen Begriffen beteiligt sind, Sekre¬ 
tion, Resorption, Weiterbeförderung; wie Speisen, die für den 
Magen leichtverdaulich sind, ihn also schonen, dem Dünndarm eine 
Mehrarbeit auferlegen und umgekehrt, so daß man von keinem 
Nahrungsmittel behaupten kann, es sei unter allen Umständen leicht¬ 
verdaulich. Ein einseitiges Schema der Leichtverdaulichkeit nach 
der Geschwindigkeit der Entleerung aus dem gesunden Magen hat 
Penzoldt auf Grund von Versuchen aufgestellt. Ergänzt wird 
es durch ein Schema der starken und schwachen Sekretionserreger 
von Bickel; beide finden sich in zahlreichen Lehrbüchern. Be¬ 
sonders auffallend ist der Mangel gesicherter Grundlagen beim 
Vergleich der verschiedenen Diätformen für Magengeschwür. Viele 
Autoren verwerfen in der ersten Zeit jede Nahrung von oben und 
ernähren die Patienten mit Einläufen, um jede peristaltische Be¬ 
wegung des Magens zu verhüten, die die Blutung wieder in Gang 
bringen könnte. Voraussetzung dieser Behandlung ist, daß der 
leere Magen wirklich völlig stillsteht. Wir wissen aber, daß die 
Voraussetzung nicht zu trifft, da der Magen auch ohne Nahrungs¬ 
aufnahme eine periodische Leertätigkeit entfaltet, die allerdings 
bei längerdauerndem Hunger verschwindet und bei Erkrankungen 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



94 


Babe 


des Darmes fehlen kann. Für das frische Magengeschwür finden 
wir im L e u b e ’ sehen Diätschema die stärksten Safttreiber, Bouillon- 
und Fleischlösung, und in der Behandlung nach Bosenfeld mit 
Sahne die Substanzen, die am stärksten die Saftabsonderung 
hemmen. Solche Widersprüche genügen nicht dem Verlangen der 
modernen Medizin, ihre Therapie einwandfrei als zweckmäßig be¬ 
gründet zu sehen. 

Das Schicksal der Nahrungsstoffe im Verdauungskanal bei 
einseitiger Fütterung mit nur einem Stoffe ist hinreichend genau 
bekannt. Wir wissen, daß das Fleisch ein Nahrungsmittel ist, das 
den Magen belastet, indem es lange in ihm liegen bleibt, eine 
starke Saftabsonderung hervorruft und im Magen weitgehend ab¬ 
gebaut wird; daß es dafür aber den Darm schont, in den es in 
verflüssigter Form eintritt, die nur noch wenig Verdauungsarbeit 
zum völligen Abbau bis zur Resorption erfordert. Brot, Kartoffeln. 
Gemüse hingegen machen eine viel geringere Saftproduktion 
des Magens, verlassen ihn rascher als Fleisch, belasten aber dafür 
den Darm, der mit Hilfe des Pankreas die Arbeit des Abbaues, 
der Verflüssigung und Aufsaugung zu leisten hat. Ähnlich tut der 
Magen fast nichts für Spaltung und Resorption der Fette. Für 
die Diätetik ist nun aber neben diesen Grundtatsachen des Ver¬ 
haltens der einzeln gereichten Nahrungsmittel im Magendarmkana! 
von Bedeutung, wie die Zugabe z. B. von Fleisch Verweildauer 
und Saftabsonderung von Brot und Kartoffeln beeinflußt; oder wie 
die Zugabe von Fett zu den übrigen Nahrungsmitteln wirkt. Denn 
in der diätetischen Behandlung werden wir nur ganz selten eine 
einseitige Ernährung mit nur einem Nahrungsmittel durchfuhren, 
vielmehr die Nahrung möglichst zweckmäßig kombinieren. Ex¬ 
perimentell sind diese Fragen am Tier von Best, Thomsen. 
Wolfsberg bearbeitet; die Ergebnisse hat Kestner in einer 
Arbeit über den Sättigungsw'ert der Nahrung, den er dem Brenn¬ 
wert gegenüberstellt, zusammengefaßt. 

Eine andere wichtige Frage ist die: Reagiert der erkrankte 
Magen, der entzündete und abnorm reizbare Darm ebenso auf die 
Nahrungsmittel wier der gesunde des normalen Menschen oder des 
Versuchstieres? Wir geben z. B. bei Darmkrankheiten ak 
„Schonungsdiät“ Kohlehydrate in feinverteilter Form als Mehl* 
suppen und feine Breie. Durch Beobachtungen an Kranken mit 
tiefen Dünndarmfisteln (Macfadyen, Nencki und Sieber; 
Heile) wissen wir, daß auf Kohlehydratnahrung auch in feiner 
Breiform im unteren Dünndarm viel mehr Inhalt, der in den Dick- 
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darin Übertritt, vorhanden ist als nach Fleischnahrung. Von einer 
Schonungsdiät erwarten wir aber doch gerade geringe Erregung 
der Sekretion und rasche Resorption, die eine möglichst geringe 
Füllung des Dünndarms auftreten läßt. Ferner: Zur Schonung 
des Darms wird Fleisch meist in feinverteilter Form als Schabe¬ 
fleisch gegeben. Nach Cohnheim bleibt Fleisch in gröberen 
Stücken länger im Magen liegen, erregt eine stärkere Sekretion, 
wird dafür aber weitgehend verflüssigt und müßte als viel schonen- 
deres Nahrungsmittel für den Dünndarm gelten als Schabefleisch, 
das den Magensaftfluß weniger erregt, rascher in den Dünndarm 
Übertritt und ihm damit das Mehr an Verdauungsarbeit aufbürdet, 
das bei grober Verteilung der Magen geleistet hätte. Wie sind 
diese Widersprüche zwischen Regeln der Diätetik, die tausend¬ 
fältige Erfahrung als richtig erwiesen hat, und den Ergebnissen 
experimenteller Untersuchung zu erklären? Sind die Befunde am 
gesunden Menschen und Versuchstier .nicht auf den kranken 
Menschen übertragbar? Hat der erkrankte und entzündete Darm 
einen anderen Typ der Aufsaugung und Absonderung, andere Be¬ 
wegungsreflexe als der gesunde, so daß die Ergebnisse der Phy¬ 
siologie nicht auf die Pathologie übertragen werden können? 

Die Erkrankung jedes Teiles des Verdauungskauais beeinflußt 
weitgehend die angrenzenden und entfernter liegenden Abschnitte. 
Am übersichtlichsten sind die Störungen des Darms in Abhängig¬ 
keit von solchen des Magens. Fehlen der Salzsäure — zu rasche 
Entleerung des Magens durch Fehlen des Pylorusreflexes — Reizung 
des Dünndarms durch Ausfall der Magentätigkeit und Durchfall. 
Ferner im Gegenteil Verstopfung durch Hemmung des Dünndarms 
infolge übermäßig abgesonderter Salzsäure. Bei fehlender Salz¬ 
säureproduktion müßten wir verminderten Pankreassaft, dessen 
wichtigster Anreiz fehlt, erwarten; doch scheinen hier Kompen¬ 
sationsvorgänge möglich zu sein, die wir noch nicht übersehen. 
Umgekehrt kennen wir durch Cohnheim und seine Mitarbeiter, 
Dreyfus, Baumstark, Marchand, die Einwirkung des in 
eiuen Entzündungs- und Reizzustand versetzten Dünndarm auf die 
Tätigkeit des Magens, die Möglichkeit, daß Hemmung oder Stei¬ 
gerung des Saftflusses, Verlangsamung oder Beschleunigung der 
Entleerung rein reflektorisch vom Dünndarm aus auftreten können 
ohne irgendeine direkte Schädigung des Magens. Auch Dünn¬ 
darm und Dickdarm, Magen und Dickdarm stehen in Wechsel¬ 
wirkungen, wenn sie auch lange nicht so genau aufgeklärt sind 
wie die zwischen Magen und Dünndarm. Salzlösungen, die un- 
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resorbiert den Dünndarm durchlaufen haben, können aus einer 
tiefen Ileumfistel abgeleitet werden und trotzdem tritt nach Best’s 
Beobachtungen Peristaltik und Entleerung des Dickdarms auf, der 
von der Salzlösung gar nicht berührt ist. Die peristaltische Welle 
ist also vom Dünndarm auf den Dickdarm weitergelaufen auch 
nach Aufhören des Reizes. Umgekehrt sehen wir bei der Ruhr 
anatomisch heftigste Dickdarmentzündung häufig bei fast unver¬ 
ändertem Dünndarm und entsprechend heftigste Dickdarmdurch- 
fälle ohne wesentliche Störung der Dünndarmfunktion, ja Dünn¬ 
darmverstopfung. Wir können dem Ruhrkranken Tierkohle oder 
ein anderes unresorbierbares Pulver geben und finden es trotz 
dauernder Durchfälle erst nach zwei bis drei Tagen im Stuhl. 
Entsprechend braucht die Resorption der Nahrungsmittel im Dünn¬ 
darm in keiner Weise Not zu leiden. Es findet also hier funk¬ 
tionell eine völlige Trennung der beiden Darmabschnitte statt. 
Auch die Möglichkeit eines reflektorischen krampfhaften Schlusses 
der Bauhin’schen Klappe bei Entzündung des Dickdarms, ent¬ 
sprechend dem Pylorusschluß bei Dünndarmreizung, ist zu erwägen. 

Solche Erkenntnis mußte natürlich die Ernährungstherapie 
der Ruhr grundlegend umgestalten. Die weitgehende und besonders 
die lange fortgesetzte Schonungsdiät, die einseitige Schleimsuppen- 
ernährung, die eine Unterernährung bleibt, ist überflüssig. Sobald 
die Dünndarmfunktion, die natürlich im Beginn der Erkrankung 
ebenfalls Not leidet, sich erholt hat, kann man unbedenklich mit 
einer gemischten Kost, die nur möglichst schlackenfrei zu gestalten 
ist, die Kräfte des Kranken heben und so die Wiederherstellung 
wesentlich beschleunigen (Brauer, Kestner). In ähnlicher Über¬ 
legung von der geringen Funktionsstörung des oberen Dünndarms 
beim Typhus ausgehend sind F. Müller und Schottmüller gegen 
die kritiklose langdauernde Unterernährung der Typhuskranken 
mit kalorienarmen Suppen aufgetreten und haben den baldigen 
Ersatz des verlorengegangenen Körpereiweiß durch frühzeitige Er¬ 
nährung mit Fleisch und anderen eiweißhaltigen Nahrungsmitteln 
befürwortet. 

Die Konstitution des Kranken ist bei allen diätetischen Maß¬ 
nahmen weitgehend zu berücksichtigen. Sie ist besonders bei 
Kuren, die eine Zunahme des Körpergewichts bezwecken, mindestens 
ebenso wichtig wie die Kalorienzahl der zugeführten Nahrung. 
Bei der Magerkeit, die Objekt ärztlicher Behandlung wird, spielen 
außer der Unterernährung Rasse, Familie, individuelle Eigenart 
und Funktion der Drüsen mit innerer Sekretion eine wichtige 
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Rolle. Ebenso sind diese Punkte bei der Fettsucht zu beachten. 
Bei Magerkeit infolge übermäßiger Schilddrüsenfunktion und bei 
Fettsucht durch Störung der Genitalfunktionen wird die beste 
kalorische Berechnung und Einteilung der Nahrung keine für 
Patienten und Arzt befriedigenden Ausschläge auf der Wage geben. 
Da in solchen Fällen letzten Endes Verbrennung und Ansatz der 
Nahrungsstoffe gegen die Norm verschoben sind, sollten die Aus¬ 
sichten einer diätetischen Beeinflussung am besten vor Beginn der 
Behandlung durch Untersuchung des Stoffwechsels, besonders durch 
die mit den modernen Methoden so wenig mühevolle Bestimmung 
des Gas Wechsels klargelegt werden. Eine dabei zutage tretende 
Erhöhung des Grundumsatzes wird den Versuch, durch erhöhte 
Eiweißzufuhr Muskeleiweiß anzusetzen, als wenig aussichtsreich 
erscheinen lassen. Entsprechend veringert ein abnorm niedriger 
Grundumsatz die Aussichten einer Entfettungsdiät. 

Bei Gaswechseluntersuchungen an Gesunden, die infolge der 
Eriegskost unterernährt waren, fand ich, daß Zulage von Fleisch 
bei solchen Individuen nicht die bekannte spezifisch dynamische 
Wirkung der Eiweißkörper auf den Gaswechsel im Sinne einer 
erheblichen Steigerung auslöste, da dieses Fleischeiweiß nicht 
verbrannt sondern restlos angesetzt wurde. Diese Beobachtung 
läßt sich sicher prognostisch-therapeutisch verwenden. Ein Mensch 
mit einer Abmagerung auf konstitutioneller oder innersekretorischer 
Grundlage wird auf eine Fleischzulage eine deutliche Steigerung 
des Gaswechsels bei der Verbrennung des Fleischeiweiß aufweisen. 
Diese Steigerung wird nicht oder nur angedeutet in Erscheinung 
treten bei der großen Gruppe der unterernährten blassen Groß¬ 
stadtmenschen. Bei diesen kann man durch Fleischzulagen leicht 
einen Ansatz von Körpereiweiß erzielen; bei der ersten Gruppe 
wird es nicht oder nur in unbedeutendem Maße gelingen. 

Die experimentelle Forschung, 


besonders die Verdauungs- 
pbysiologie, hat im Laufe der Jahre viel Material zusammenge¬ 
tragen, das wert ist die Diätetik zu befruchten und weiterauszu- 
bauen, besonders aber sind der Diätetik jetzt die Methoden ge- j 
geben, mit denen ihre Lehren auf ihre Richtigkeit und ihren Wert 
nachgeprüft werden können. Schon vor 20 Jahren hat Pawlow 
am Schlüsse seiner klassischen Mitteilungen der von ihm ent¬ 
deckten Tatsachen der Verdauungsphysiologie darauf hingewiesen, 
daß das Ziel der Medizin die angewandte Physiologie, die Kunst, 
den schadhaften Organismus des menschlichen Körpers auf Grund¬ 
lage seiner genauen Kenntnis zu flicken, sein muß, und daß die 
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experimentelle Physiologie durch die experimentelle Therapie 
ergänzt werden muß. Diese und die experimentelle Pathologie 
haben den Verdauungskanal im Vergleich zu anderen Gebieten nicht 
genügend berücksichtigt, besonders soweit diätetische Therapie 
in Frage kommt. Von pharmakologischer Seite ist die Wirkung 
der Stopfmittel beim experimentell erzeugten Durchfall vorbildlich 
von Magnus und seinen Schülern untersucht worden, und erst 
die experimentelle Pathologie, die Erzeugung krankhafter Zustände, 
hat hier die Wirkung der Heilmittel entscheidend geklärt In 
ähnlicher Weise die Wirkung unserer Diätbehandlung auf den 
kranken Magendarmkanal zu klären muß ein Ziel rationeller 
Therapie sein. Auch hier wird man den Tierversuch nicht ent¬ 
behren können, wenn auch die verfeinerte Diagnostik in den Stuhl¬ 
untersuchungen und Fortschritte der Sondenuntersuchung,' wie die 
Duodenalsonde, manche Aufklärung gebracht haben. Immer wieder 
hat es sich gezeigt, daß kleine Unterschiede zwischen den Unter¬ 
suchungen am Fistelhund und den Beobachtungen am Kranken 
nur die Ausnahmen sind, die die Regel der Übereinstimmung be¬ 
stätigen (Cohnheim und Dreyfus, Kaznelson). Fälle von 
Darmfisteln an Menschen, wie sie Macfadyen usw. zur Ver¬ 
fügung standen sind Seltenheiten, die unsere Kenntnis der Darm¬ 
funktionen sehr bereichert haben, die aber die systematische Arbeit 
am Fistelhund nur ergänzen, nicht ersetzen können. Wir müssen 
dahin kommen, daß wir in der Diätbehandlung dieselben klaren 
Vorstellungen über die krankhaft gewordene Organfunktion und 
ihre Reaktion auf unsere Beeinflussung haben wie in der experi¬ 
mentellen Pharmakologie. 

In den folgenden Untersuchungen soll versucht werden, zwischen 
diätetischer Praxis und experimenteller Verdauungsphysiologie eine 
Brücke zu schlagen; und zwar war die Fragestellung die: Lassen 
sich eine Reihe gebräuchlicher diätetischer Maßnahmen durch 
den Versuch als begründet erweisen, und welches ist die Erklärung 
ihrer Heilwirkung? 

Zur Technik der Tierversuche sei kurz bemerkt, daß die 
Hunde seitenständige Fisteln trugen, wie sie Cohnheim im 
Handbuch der biochemischen Arbeitsmethoden Bd. 6 genau be¬ 
schrieben hat. Die Versuche an der Duodenalfistel wurden ausgeführt 
unter sofortigem Wiedereinlaufenlassen der entleerten und ge¬ 
messenen Menge (siehe Wolfsberg). 
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akuten Verdauungsstörungen, namentlich solchen, die mit 
rchfall und Appetitlosigkeit einhergehen, geben wir von 
ier mit Vorliebe Mehlsuppen, Haferschleim, dünnen Grieß- 
30 aufgeschlossene Kohlehydrate mit möglichst geringem 
jballast, und beabsichtigen damit eine Nahrung zuzuführen, 
Sekretion wenig erregt, den Darm wenig füllt und wegen 
:ichtresorbierbaren Form rasch aus dem Darmlumen ver- 
et. 

nig zu dieser Meinung paßt die Mitteilung von Moritz, 
Selbstversuchen auf Mehlsuppen besonders starke Sekretion 
rensaft und langes Verweilen der mit Magensaft verdünnten 
m Magen feststellte. Hiernach müßte man annehmen, daß 
lehlsuppen bei langer Verweildauer im Magen durch Nach- 
' des Speichelptyalin eine sehr vollständige Aufspaltung 
ke erleiden und nun im oberen Dünndarm rasch resorbiert 
ohne stärkere Absonderung der Sekrete des Darms und 
großen Drüsen. Dem widerspricht aber die Beobachtung 
ile an Menschen mit tiefer Dünndarmfistel, aus der sich 
:hleimsuppen und Mehlspeisen unverhältnismäßig viel mehr 
sntleerte als nach Fleischspeisen. Die Versuche an Hunden 
teln in verschiedenen Höhen des Verdauungskanals lassen 
Entleerung solcher Suppen aus dem Magen erwarten. Sie 
a Cohnheim und Klee angestellt mit der Fragestellung, 
Pankreassekretion durch solche Mehlsuppen und Breie be- 
wird. 

i' Versuchsnahrung wurden die gekochten Haferflocken ver- 
wie sie von der Krankenhausküche fertig den Stationen 
t werden. Zunächst wurde ihr Einfluß auf Sekretion und 
ang des Magens geprüft. 

ad Cäsar, Duodenalfistel, Versuch vom 28. November 1919. 
ßt 12 8# 500 g Haferflocken. Schon 12 40 entleeren sich die 
;ken aus der Fistel, ab l 00 sehr schnell in großen Schüssen. 
Titiert: 12 45 l 10 

Fr. Salzsäure 4 0 

Gesamtsäure 40 20 


2° (in 1 */ 2 Stunden) laufen in den abführenden Schenkel 400 ccm 
2*° kommt etwas Galle, kaum noch Haferflocken. Von 2° bis 
sn 41 ccm ein. Rückstand auf dem Filter 430 g, Sekretmenge 

1 g- 

rauch vom 1. Dezember 1919. Derselbe Hund. 

ißt 11 80 4 00 g dicke Hafermehleuppe. 1L :0 auc der Fistel erste 
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Suppe in starkem Schuß, dann rasche Entleerung in schnell folgenden 
Schüssen. Titriert: 12° : 4 / 40 . Ab l 80 . nur noch gallige Flüssigkeit, 
2° Schluß. Eingelaufen im ganzen 456 ccm, Rückstand auf dem Filter 
140 g, SekretmeDge also 196 g. 

^ Bei einer Reihe von Patienten wurde neben dem gewöhnlichen 

Probefrühstück dicker Haferschleim gegeben. Häufig war bei der Aus¬ 
heberung nach 40 Minuten nichts mehr zu erhalten, bei anderen war die 
erhaltene Menge geringer als nach Probefrühstück. Die Säurezahlen 
waren meist niedriger. 

• ‘ Ergebnis: Haferflocken gekocht und Hafermehlsuppe ver¬ 

lassen den Magen rasch, Entleerung in 2 Stunden beendet Die 
Saftabsonderung (Magensaft plus Pankreassaft plus Galle) ist nicht 
bedeutend. Die Magensekretion kann in Anbetracht der raschen 
Entleerung und niederen Säurewerte nur unbedeutend sein. , Nach 
Cohn heim und Klee ist die Pankreassekretion nach Hafersuppe 
. » sehr gering. Schüsse von Galle kamen erst gegen Ende der Ent¬ 

leerung. Zum Vergleich ist zu berücksichtigen, daß nach Cohn¬ 
heim undDreyfuß auf das gewöhnliche Probefrühstück 400 ccm 
; f| Sekrete entleert werden. 

Hund Piefke, tiefe Ileumfistel, Versuch vom 28. November 1919. 

Frißt 9 60 910 g gekochte Haferflocken. Ab ll 10 aus der Fistel 
i dicker grünlicher Brei, in dem einzelne Haferflocken deutlich erkennbar 

sind. Ab 11 80 grünlicher Brei in stetiger, langsamer Entleerung. Im 
' Filtrat des Breies deutliche Zuckerreaktion mit Fehling’scher Lösung. 

Ab 12° wird die Farbe des Breies gelblich. Ab 3° wird die Entleerung 
j * flüssig. 4° gelber Darmsaft, Schluß des Versuches. Im ganzen entleert 

! 220 g. In der gelblich gefärbten breiigen Masse sind Spelzen und einzelne 

Haferkörner deutlich erkennbar. 

Derselbe Hund, Versuch vom 1. Dezember 1919. 

Frißt 9 2ß 500 g dicke Hafermehlsuppe. 10*° wenig dünner gelb- 
\ brauner Brei. Ab 10 60 Entleerung von dünnbreiiger, schleimiger Flüssig- 

i , keit in imunterbrochenem Strome, der bis 3° anhält. Im Filtrat des 

| dünnen Breis deutliche Zuckerreaktion. Im ganzen entleert 140 g. 

Hnnd Karo, tiefe Ileumfistel, Versuch vom 1. Dezember 1919. 

1 Frißt 9 80 300 g dicke Hafermehlsuppe. Versuch verläuft wie der 

■ . •’ vorige, Schluß der Entleerung 3°, entleert im ganzen 100 g. 

Ergebnis: Haferflocken und Hafermehlsuppe werden nicht 
j ' im oberen Dünndarm völlig resorbiert, sondern lassen noch recht 

erhebliche Mengen Darminhalt in den Dickdarm gelangen. Bei 
\ -* lleumfisteln gelingt es nicht, den meist breiformigen Darminhalt 

\ so quantitativ zu gewinnen, wie dies bei Duodenalfisteln möglich 

ist, was sich durch Färbung der Nahrung mit Karmin oder Methylen- 
? blau leicht beweisen läßt; es treten also noch größere Mengen in 

den Dickdarnj *übfer/ # äls durch die , Fisteln gewonnen werden. Der 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Physiologisch begründete Diätetik. 


101 


Danninhalt gibt noch eine stark positive Znckerreaktion, es ist 
also noch nicht einmal ans der Mehlsappe die Resorption der 
Kohlehydrate bis znm Ende des Dünndarms beendet. 

Daß der Dickdarm für die Ausnützung der Amylazeen auch 
bei Verfütterung in leichtest resorbierbarer Form nicht entbehrlich 
ist, haben E h r m a n n und W o 1 f f zahlenmäßig bewiesen. 

Da die Möglichkeit vorliegt, daß vielleicht der entzündete oder 
sonst in abnormem Zustande befindliche Darm auf die Zuführung 
von Mehl- und Schleimsuppen anders reagiert als der gesunde, 
wurde bei den Versuchstieren ein künstlicher Reizzustand gesetzt 
durch Einbringung von Magnesiumsulfatlösungen von reizender 
Konzentration in den Darm, und zwar sowohl in den Dünndarm 
wie in den Dickdarm. 

Hund Cäsar, Duodenalfistel. Versuch vom 29. Dezember 1919. 

11° biB 11 15 laufen in den abführenden Schenkel ein 600 ccm 
5 °/ 0 iger Magnesiumsulfatlösung. Einlauf langsam, aus der Eistel laufen 
etwa 100 ccm zurück. Neben rücklaufender Salzlösung entleert sich auB 
der Kanüle viel Schleim, oft wurstförmig die ganze Kanüle auafüllend. 
11 80 flüssiger Kot. 12°— 20 frißt der Hund 500 g Hafermehlsuppe. 
Anfangs aus der Kanüle gallige Flüssigkeit, ab 12 26 Hafermehlsuppe, 
anfangs mit viel Galle. Titriert nach 40 Minuten: fr. Salzsäure 8, Ge¬ 
samtsäure 20. Entleerung in 2 */, Stunden 1025 com. 

Hund Piefke, Ileumfistel. Versuch vom 23. Dezember 1919. 

Bekommt 9 80 mit Schlundsonde 750 ccm 5°/ 0 ige Magnesiumsulfat¬ 
lösung bei geschlossener Kanüle. Danach sehr bald Entleerung von 
zuerst festem, dann flüssigem Kot. 10 80 entleert sich aus der Fistel 
noch Salzlösung, teils in Schüssen, teils rasch tropfend, darin reichlich 
Schleimbröckel. Frißt 10 so 1000 ccm Haferschleim. Schon IO 46 im 
Fistelinhalt stark positive Zuokerreaktion. 12° erscheint Haferschleim, 
anfangs flüssig, dann breiig werdend. Der Darminhalt unterscheidet sich 
nicht von dem des Normalversuches am 1. Dezember 1919. Entleerung 
beendet 2 8u , im ganzen 140 g. 

Derselbe Hund, Versuch vom 8. Januar 1920. 

Nicht ganz nüchtern, aus der Kanüle entleert sich bräunlicher Brei. 
9 48 Einlauf von 1000 ccm 5 °/ 0 iger Magnesiumsulfatlösung ins Rectum. Der 
Einlauf geht sehr langsam vor sich; es entleert sich keine Salzlösung 
aus der Fistel, die Bauhin’sche Klappe bleibt also geschlossen. Während 
und nach dem Einlauf mehrere flüssige Kotentleerungen. 10 80 frißt der 
Hund 800ccm Haferschleim; mit Karmin rot gefärbt. 12 10 Entleerung von 
rötlichem Brei aus der Kanüle; der Brei entleert sich wie in den Normal¬ 
versuchen. I 10 nochmaliger Einlauf von 750 ccm 7°/ 0 iger Magnesium¬ 
sulfatlösung, die rasch wieder entleert wird. Es kommt nichts von der 
einlaufenden Lösung aus der Fistel. Die Entleerung des rötlich gefärbten 
Breies geht unverändert weiter. 
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Derselbe Hund, Versuch vom 9. Januar 1920. 

Der Hund ist nüchtern, frißt 12 10 600 ccm Haferschleim mit Karmin 
gefärbt. 12 80 Einlauf von 700 ccm 7°/ 0 iger Magnesiumsulfatlösung, 
die ohne besonderen Widerstand einläuft und die Bauhin’sche Klappe 
passiert. I 20 entleert sich dünner karminroter Brei, gleichzeitig mit 
etwas Salzlösung. 

Hund Karo, tiefe Ileumfistel. Versuch vom 24. Dezember 1919. 

Nüchtern 500 ccm 5 °/ 0 iger Magnesiumsulfatlösung als Einlauf ins 
Rectum. Nach kurzer Stockung läuft fast die ganze Flüssigkeit mit 
Dickdarminhalt aus der Ileumfistel. 12° frißt der Hund 500 ccm Hafer¬ 
schleim. 12 80 wird der Einlauf wiederholt, kommt wieder größtenteils 
aus der Kanüle. Erst 2 25 dunkelgrüne Flüssigkeit, dann grünlicher Brei 
in gleichmäßiger Entleerung. Im Filtrat deutliche Zuckerreaktion. 

Ergebnis: Reizung des Dünndarms durch Einführung von 
5°/ 0 iger Magnesiumsulfatlösung in das Duodenum beeinflußt die 
Entleerung von Haferschleim aus dem Magen nur unwesentlich. 
Schon 5 Minuten nach beendetem Fressen beginnt die Entleerung 
der Suppe, die auch hier nach 2 x / 2 Stunden beendet ist. Die Sekret¬ 
mengen sind höher; die Titration des Magensaftes ergibt den 
Normalversuchen entsprechende Werte. Da im Beginn der Ent¬ 
leerung starker Gallefluß auffiel, dürfte die Vermehrung der 
Sekretmenge in der Hauptsache auf Galle und Pankreassaft zu 
beziehen sein. 

Aus der Ileumfistel entleert sich Haferschleim, der 1 Stunde 
nach Eingabe von 5°/ 0 iger Magnesiumsulfatlösung gefüttert wurde, 
ebenso rasch und in entsprechenden Mengen wie im Normalversuch. 
Die Zuckerreaktion tritt besonders früh auf, weil die ersten Teile 
noch von den Resten der Salzlösung mitgerissen werden. 

Bei Einwirkung der Magnesiumsulfatlösung auf den Dickdarm 
besteht ein Unterschied zwischen dem Einlauf bei leerem und dem 
bei gefülltem Magen. Der Einlauf bei leerem Magen passierte, 
entsprechend den Untersuchungen von Hannes, glatt die Bauhin’sche 
Klappe und führte dabei auch eine ziemlich erhebliche Menge 
Dickdarminhalt mit in den unteren Dünndarm. Haferschleim, der 
nach diesem Einlauf gefüttert wurde, erschien um eine gute Stunde 
gegen den Normalversuch verspätet in der Fistel, entsprechend 
trat auch vorher keine Zuckerreaktion in der abtropfenden Flüssig¬ 
keit auf. Der Einlauf ins Rectum bei vollem Magen kam über 
die Bauhin’sche Klappe nicht hinaus. Der Transport des Hafer¬ 
schleims war unter diesen Umständen nicht verzögert und es trat 
auch keine Stockung in der Entleerung auf, als nachträglich der 
Einlauf wiederholt wurde. In einem anderen Versuch wurde der 
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passierte ein Tdl Sauft 8 d^B^h’'-“i gegeben ’ Hierbe 

große Mengen der reftenden^Fias 1 -- möglich zu sein, falls 

unteren Dünndarm übertreten und J ^ V ° m Dickdarm in den 
darm zur Zeit der Beizeinwirkung fn S ^ ? agen und IJ ünn- 
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größt« Teil der Kochsalzlösung wird erbrochen. 12 80 nochmals 1000 ccm 
Kochsalzlösung mit Schlundsonde. 12 60 erste blaue Entleerung. 

Ergebnis: Physiologische Kochsalzlösung, die im Normal¬ 
versuch iu 10 Minuten den ganzen Magendarmkanal durchläuft, 
erscheint ebenso schnell, wenn vorher der Dickdarm durch einen 
großen Einlauf von 5°/ 0 iger Magnesiumsulfatlösung in einen Beiz¬ 
zustand versetzt wird. Wiederholung nach l 1 /# Stunden ergibt 
eine geringe Verzögerung von 10 auf 20 Minuten. 

Welches Bild müssen wir uns nach diesen Ver¬ 
suchen von derWirkung derMehl- und Schleimsuppen 
bei Darmkatarrhen mit Durchfall machen? Für den 
Magen sind diese Suppen leicht verdaulich; sie werden rasch in 
den Darm entleert, ohne die Magensaftsekretion stark za be¬ 
anspruchen. Entzündungen im Dünndarm und Dickdarm können 
die Entleerung der Schleimsuppen aus dem Magen nicht wesent¬ 
lich verzögern. Daß Mehlbreie und Mehlsuppen die Pankreas¬ 
sekretion viel weniger erregen als die entsprechenden Brotmengen, 
haben Cohn heim und Klee einwandfrei festgestellt. Im Darm 
tritt nun nicht etwa eine rasche Resorption der Kohlehydrate ein, 
die die Suppen bald aus dem Darmlumen verschwinden läßt, sondern 
die Aufsaugung der Suppen geht sehr langsam vor sich; ein dünner 
Brei passiert den ganzen Dünndarm und tritt noch in erheblicher 
Menge in den Dickdarm über. Wir werden nicht fehlgehen, wenn 
wir den Schleimstoffen den wesentlichsten Anteil an diesem Ver¬ 
halten zuschreiben. Sie halten das Lösungswasser und die leicht¬ 
löslichen Bestandteile lange zurück, daher noch im untersten Deum 
der erhebliche Zuckergehalt. Von der Berührung der Schleimhaut 
mit diesen Schleimstoffen, an der nicht nur der Dünndarm, sondern 
auch der Dickdarm teil hat, dürfen wir ungezwungen eine reiz¬ 
mildernde Einwirkung erwarten, ähnlich wie wir den entzündeten 
Rachen durch Gurgeln mit Salbeitee mit Schleimstoffen in Ver¬ 
bindung bringen. Man könnte also die Schleimsuppen etwa als 
„inneren Umschlag“ bezeichnen. Die Schmerzen und Beschwerden 
des akuten Magendarmkatarrhs und auch der Ruhr werden großenteils 
durch schmerzhafte Leerkontraktionen verursacht Da erscheint 
die langsame Resorption der Schleimsuppen als eine durchaus zweck¬ 
mäßige Eigenschaft Sie geben den Darmschlingen eine durch 
ihren Schleimgehalt absolut reizlose Füllung, die ihrerseits in 
schonender Weise den normalen Ablauf der Darmbewegungen er¬ 
regt. Als wichtig soH noch besonders betont werden die Möglich¬ 
keit, mit Schleimsuppen auch bei Entzündungen des Dickdarms 
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eine Einwirkung auf die erkrankte Schleimhaut auszuQben durch 
Bedeckung mit reizmildernden Schleimstoffen, eine Möglichkeit, die 
bisher kaum in Erwähnung gezogen ist. 

H. 

Yon jeher gilt die Milch als besonders leicht verdaulich für 
Magenkranke, und sie ist bei den verschiedenen Diätformen der 
Ulcusbehandlung das wichtigste Nahrungsmittel. Leichtverdaulich¬ 
keit für den Magen würde geringe Sekretionserregung und rasche 
Entleerung bedeuten. Verlauf und Stärke der Sekretion werden 
sehr wesentlich beeinflußt durch den Fettgehalt der Milch. Rahm 
wirkt durch seinen Fettgehalt sekretionshemmend. Im Tierversuch 
am Hunde mit Magenfistel und Duodenalfistel hat sich dagegen 
allen Untersuchern seit Pawlow die Milch als ein starkes Er¬ 
regungsmittel der Saftsekretion gezeigt, das an Stärke gleich hinter 
dem Fleisch rangiert. Bickel sieht den Sekretionserreger in der 
Molke. Aus tiefen Ileumfisteln entleert sich nach Best auf ent¬ 
rahmte Milch sehr viel Flüssigkeit, auf Rahm nichts. Auch Heile 
ist in seinen Versuchen der reichliche Inhalt des unteren Dünn¬ 
darms nach Milchfütterung aufgefallen. Besteht hier ein Unter¬ 
schied zwischen Tierversuch und der Erfahrung am Menschen? 

Magenfistelhund, Versuch vom 6. Dezember 1919. 

Magen leer, frißt 50 g Brot und 60 ccm Wasser. Fistel geöffnet 
nach 40 Minuten ; Inhalt gut durchgemischt und durch Drahtnetz filtriert: 
Fr. Salzsäure 0, Gesamtsäure 35. 

Derselbe Hund am 8. Dezember, dieselbe Anordnung. 

Frißt 50 g Brot und 100 ccm Milch. Nach 40 Minuten deutlich 
mehr Mageninhalt als im Vorversuch. Fr. Salzsäure 12, Gesamtsäure 84. 

Derselbe Hund am 9. Dezember, dieselbe Anordnung.' 

Frißt 50 g Brot, 100 ccm Wasser mit 5 ccm Süßstofflösung. Fr. Salz¬ 
säure 20, Gesamtsäure 75. 

Hund Cäsar. Duodenalfistel. Versuch vom 8. Dezember 1919. 

Magen leer, frißt 50 g Brot und 100 ccm Milch. Nach 1 Minute 
aus der Kanüle die erste Molke mit einigen Kaseinbröckeln in starkem 
8chuß. Nach 20 Minuten erste Brotstückchen. Titriert nach 45 Minuten: 
Pr. Salzsäure Spur, GeBamtsäure 83. Nach 60 Minuten: Fr. Salzsäure 
8pur, Gesamtsäure 81. In 1 1 / 2 Stunden eingelaufen 290 ccm. 

Derselbe Hund, dieselbe Anordnung. Versuch vom 9. Dezember 1919. 

Frißt 50 g Brot, 100 com Wasser mit 5 ccm Süßstofflösung. Titriert 
nach 45 Minuten: Fr. Salzsäure Spur, Geaamtöäure 57. ln 1 1 / a Stunden 
eingelaufen 180 ccm. 

Bei demselben Hund entleerten sich in zahlreichen Normalversuchen 
(50 g Brot und 100 ccm Wasser) in den ersten 1 1 L Stunden nie über 
900 ccm. 
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Dann wurde bei einer Reihe von Patienten mit leichteren Magen¬ 
beschwerden, die meist auf geringer Superazidität beruhten, an 3 Tagen 
nacheinander ausgehebert, und zwar am ersten Tage nach gewöhnlichem 
Probefrühstück, am zweiten Tage wurde der Tee durch Milch ersetzt, 
am dritten Tage wurde nur noch 400 ccm Milch gegeben. 


1. Frau B., Hysterie. 

1. Tag 

Fr. Salzsäure 

Gesamtsäure 

28 

49 

2. Tag 

Spur 

40 

3. Tag 

0 

30 

2. Frau A., Adnexerkrankung. 



1. Tag 

10 

54 

2. Tag 

0 

36 

3. Tag 

0 

36 

3. W., Superaziditätsbeschwerden. 



1. Tag 

65 

94 

2. Tag 

39 

76 

3. Tag 

19 

58 

4. N., Superaziditätsbeschwerden. 



1. Tag 

36 

56 

2. Tag 

20 

55 

3. Tag 

16 

55 


Ergebnis: Es besteht eine deutliche Differenz zwischen den' 
Ergebnissen der Tierversuche und den Befunden am Menschen. 
Beim Hund eine deutliche Steigerung der Saftabsonderung durch 
Milch und zwar gleich deutlich beim Hunde mit Magenfistel und 
dem mit Duodenalfistel. Umgekehrt beim Menschen Herabsetzung 
der Säurewerte durch Milch, und zwar um so ausgesprochener, je 
höher der Säurewert nach dem gewöhnlichen Probefrühstück ist. 
Die Säurewerte nach reiner Milch sind noch niedriger als die nach 
Milch zusammen mit Weißbrot. Auffallend ist die verhältnismäßig 
viel stärkere Herabsetzung der freien Salzsäure, also die gute 
Säurebindung durch die Milch. Schon Penzoldt vermerkt bei 
seinen Versuchen mit Milch das späte Auftreten freier Salzsäure. 
Durch verschiedenen Fettgehalt der verwendeten Milchmengen ist 
der Unterschied der beiden Versuchsreihen nicht zu erklären; es 
wurde immer dieselbe Verdünnung der gleichen Büchse konden¬ 
sierter Milch verwendet. Wahrscheinlich beruht der Unterschied 
auf der sehr viel stärkeren psychischen Sekretion des Hundes. Er 
frißt das in Milch gebrockte Brot mit sehr viel größerer -Gier als 
das in Wasser gebrockte, während der Mensch Tee und Milch zum 
Probefrühstück etwa mit demselben Appetit genießt. Der reich¬ 
liche Appetitsaft des Hundes würde also den Unterschied erklären. 
Daß der chemische Sekretionsreiz der Molke bei Mensch und Hund 


Go gl 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 














Physiologisch begründete Diätetik. 


107 


verschieden wirkt, ist nicht anznnehmen. Ein Unterschied kann 
darin liegen, daß das ausgefällte Easein beim Menschen langsamer 
gelöst wird, also ein größeres Säurebindungsvermögen entfalten 
kann als beim Hunde, dessen an Pepsin reicherer Magensaft 
(Cohnheim und Dreyfus) das Easein rascher in seine Bruch¬ 
stücke aufspalten wird. Wie man auch die Tierversuche deuten 
mag, die Befunde am Menschen beweisen ganz eindeutig die günstige 
Einwirkung der Milch auf die Sekretion des im Zustande der 
Superazidität befindlichen Magens. 

m. 

Die Wahrheit des alten Satzes: Out gekaut ist halb verdaut 
erscheint dem Laien durch die tägliche Erfahrung bewiesen. Er 
weiß, daß ein hastig gekautes, schnell verzehrtes Mittagessen 
schwer im Magen liegt, daß unvollständiges Eauen durch Zahn¬ 
mangel zu Verdauungsstörungen führt Die Physiologie der Ver¬ 
dauung gibt dazu mannigfache Erklärungen. Daß die mechanische 
Zerkleinerung der Speisen im Munde ihre chemische Verarbeitung 
im Magen durch Vergrößerung der Oberfläche erleichtert, ist selbst¬ 
verständlich. Wichtig ist die durch das Eauen hervorgerufene 
starke Speichelabsonderung und die Durchtränkung der Speisen 
mit Speichel. Die Spaltung der Eohlehydrate setzt ja durch die 
Wirkung des Ptyalin außerordentlich rasch ein und geht, wie wir 
wissen, auch im Magen trotz saurer Reaktion des Magensaftes 
weiter. Diese Spaltung braucht also der Bauchspeichel nicht 
mehr zu leisten. Schließlich ist wohl als sehr wichtiger Einfluß 
guten Eauens zu erwarten, daß während der langen Eauperiode, 
die das ganze Interesse des Menschen auf das Essen konzentriert, 
eine sehr viel stärkere psychische Sekretion von Magensaft statt¬ 
findet als bei raschem Essen mit notdürftigem Eauen. Tierexperi¬ 
mentell sind diese Beziehungen nicht sicher belegt. Schreuer 
und Riegel fanden beim Vergleich der Säurezahlen beim Probe¬ 
frühstück nach Eauen und nach Einführung mit der Schlundsonde 
einen deutlichen Ausschlag zugunsten des Gekauten. Bei den 
chemischen Safttreibern (Fleisch) fand sich kein merklicher Unter¬ 
schied bei Untersuchungen an Normalen, bei Franken mit Sub¬ 
azidität aber beim Gekauten ein deutlich höherer Wert. 

Da ja bei gutem Eauen die Ausnützung der gebräuchlichen 
Nahrungsmittel eine fast optimale ist, kann bei küchenmäßig 
einwandfreier Zubereitung durch Verlängerung des Eauens über 
das notwendige Maß eine weitere Nutzbarmachung sonst verloren- 
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gehenden Brennmaterials nicht erwartet werden. Strittig könnte 
es sein bei Ernährung mit stark zellulosehaltigem Material, das 
ja eine geringe Ausnützung des vorhandenen Stickstoffs und auch 
der Kohlehydrate zeigt. Es kommen in Betracht das nur wenig 
ausgemahlene Kriegsbrot und Hülsenfrüchte mit hohem Gehalt an 
Zellulose. Daß der Kauakt die Zellulosehüllen zu sprengen und die 
viel weiter getriebene Einspeichelung sonst ungenütztes Brenn¬ 
material zur Lösung zu bringen vermag, erscheint von vornherein 
wenig wahrscheinlich. 

Immerhin haben die Lehren des Amerikaners Horace Fletcher. 
der ausgehend von einer notwendigen Beschränkung der Eiweiß¬ 
zufuhr in einem solange fortgesetzten Kauen, daß schließlich alle 
Speisen völlig verflüssigt ohnp aktiven Schluckakt in den Magen 
gleiten, die Grundlage einer naturgemäßen Ernährung für den 
Gesunden und einer Heilung für die meisten Magendarmkranken 
erblickt, in Laien- und Ärztekreisen so weite Verbreitung gefunden, 
daß eine experimentelle Nachprüfung ihrer Berechtigung notwendig 
erscheint. Ist doch von Anhängern des „Fletscherns“ während 
des Krieges diese Art des Kauens ärztlich empfohlen worden mit 
der Begründung, beim Fletschern sei die Ausnützung der Nahrungs¬ 
mittel so viel besser, daß der Mensch mit einer wesentlich geringeren 
Kalorienmenge auskomme, ohne abzumagern und ohne Hunger zu 
empfinden (Kersting). 

Die Frage wurde geprüft im Versuch am Menschen und am Hunde 
mit Heumfistel. Zwei gesunde Studenten übten zunächst die Technik 
des Fletscherns. Der eine bekam, dann eine festgesetzte Nahrung, die 
täglich aus 500 g Brot, 150 g Marmelade, 50 g Butter, 40 g Käse, 
125 g Fleisch, 750 g Kartoffeln und 150 g weißen Bohnen bestand. Die 
ersten vier Tage wurde diese Nahrung gefletschert genossen, die zweite 
Viertageperiode wurde sie gewöhnlich gekaut. Von beiden Perioden 
wurde der Harn und Stuhl gesammelt und in beiden der Stickstoff be¬ 
stimmt. War die Ausnützung während der Fletscherperiode wirklich 
nennenswert besser, so mußte bei dieser Ernährung die Stickstoffbilans 
Bich verschieben; der Gehalt des Stuhls an unresorbiertem Stickstoff 
mußte zurückgehen und, falls nicht beträchtliche Stickstoffretention statt* 
fand, der Stickstoffgehalt des Harns ansteigen. 

Es ergaben sich folgende Zahlen. 

Kauperiode 

Gesamtharnmenge Kot feucht Kot trocken 
5572 2157 414 

N Gehalt 65,3 17,54 
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Fletscherperiode 

Gesamtharnmenge Kot feucht Kot trocken 
5569 1886 415 

N Gehalt 64,8 18,94 

I Die zweite Versuchsreihe wurde derart angelegt, daß einem Hunde 
mit tiefer Ileumfistel eine bestimmte Brotmenge verfüttert wurde. Dann 
wurde der aus der Ileumfistel sich entleerende Darminhalt möglichst 
vollständig gewonnen und in ihm nach Spaltung der Kohlehydrate mit 
Salzsäure der Zuckergehalt nach der Reduktionsmethode von Lehmann- 
Maquenne bestimmt. Im ersten Versuche wurde das Brot gefletschert, 
im Kontrollversuch kurz gekaut dem Tiere gereicht, alßo das dem Hunde 
fehlende Ptyalin auch im Kontrollversuch ersetzt. 

1. Versuch. 12. Januar 1920. 200 g Schwarzbrot werden 1 Stunde 

1 20 Min. gefletschert und ergeben 570 g fast flüssigen Brotbrei, der 12 lr> 
verfüttert wird. 1 16 beginnt die Entleerung einer hellgelben dünnbreiigen 
Masse. Mikroskopisch: An einigen Stellen Jodstärkereaktion in Kugeln, 
die mit Stärkekörnern gefüllt sind. 2° die Entleerung wird etwas fester, 
3° die Entleerung ist ganz trocken, fast körnig und stockend, 3 80 wird 
sie wieder dünnbreiig und entleert sich rascher. Mikroskopisch: sehr 
reichlich Zellulose, Jodstärkereaktion in zahlreichen kleinen Bröckeln. 
4° gelbbraune Flüssigkeit in langsamer Tropfenfolge. 5 40 Schluß der 
Entleerung. Gewogen im ganzen 165 g. 10 g werden bei saurer Reaktion 
am Rückflußkühler 1 V 2 Stunden gekocht, im Filtrat der Zucker be- 

? stimmt: 0,358 g Traubenzucker, in der ganzen Entleerung 5,85 g. 

2. Versuch: 13. Januar 1920. 200 g Schwarzbrot werden, wie 
bei gewöhnlichem Essen, kurz gekaut und ergeben 295 g Brotbrei, der 
10 Uhr verfüttert wird. 11° dünner gelber Brei in geringer Menge, 
11 80 dünnbreiige braune etwas schaumige Masse. 2 16 Entleerung wird 
dunkler, 3 4B nur noch braune Flüssigkeit in langsamer Tropffolge, 4 30 
8chluß der Entleerung. Gewogene Menge: 210 g. Bestimmung des Trauben¬ 
zuckers in 10 g: 0,329, in der ganzen Entleerung 6,93 g. 

3. Versuch: 19. Januar 1920. Dieselbe Anordnung wie am 

12. Januar. 200 g Brot gefletschert ergeben 500 g dünnen Brei. Die 
Entleerung zieht sich viel länger hin, 8 1 / 2 Std. gegen 5 1 / a Std., im 

ganzen werden 280 g entleert, die in 10 g 0,42, im ganzen also 11,76 g 
Traubenzucker enthalten. 

4. Versuch: 20. Januar 1920. Dieselbe Anordnung wie am 

13. Januar. 200 g Brot kurz gekaut ergeben 300 g Brotbrei. Die 
Entleerung dauert 7 Std. (im Vorversuch 6 1 / 2 ). Im ganzen 240 g. ln 
! 10 g sind 1,28, im ganzen 30,7 g Traubenzucker enthalten. 

5. Versuch: 6. März 1920. Dieselbe Anordnung wie am 12. Januar. 
382 g Fletscherbrei. Die Entleerung dauert fast 9 Std.; Gesamtmenge 
245 g. In 10 g sind 0,57, in der Gesamtmenge 13,96 g Traubenzucker. 

6. Versuch: 10. März 1920. Dieselbe Anordnung wie am 13. Januar. 
278 g gekauter Brei. Die Entleerung dauert 7 Std. Gesamtmenge 
225 g. In 10 g sind 0,499, in der Gesamtmenge 11,2 g Traubenzucker. 

Schließlich wurde noch in einem Versuche das Brot ungekaut ge¬ 
geben, um den Einfluß des Kauens und Einspeichelns zu prüfen. 
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7. Versuch: 16. März 1920. Dieselbe Anordnung, 200 g Brot mit 
50 ccm Wasser verfüttert. Die Entleerung dauert 6 Std. Gesamtmenge 
230 g. In 10 g sind 0,678, in der Gesamtmenge 15,6 g Traubenzucker. 

8. Versuch: 26. Januar 1920. Der Hund frißt 430 g gekochte 
weiße Bohnen. Entleerung meist dick breiig und so fest, daß nur ein 
Teil des Ileuminhalts durch die Kanüle den Darm verläßt. In 10 £ 
wird wie in den Brotversuchen der Traubenzucker bestimmt: 0, 422 g. 

9. Versuch: 30. Januar 1920. 500 g gekochte weiße Bohnen 

werden gefletschert; Gewicht des gefletscherten Breies 660 g, die ver¬ 
füttert werden. Die Entleerung ist dünnflüssiger und reichlicher als im 
Vorversuch. In 10 g wird der Traubenzucker bestimmt: 0,52 g. 

Der Stoffwechselversuch am Menschen hat eine fast völlige 
Übereinstimmung der Fletscher- und der Kauperiode ergeben. Der 
Stickstoffgehalt des Harns der beiden Viertageperioden weist nur 
einen Unterschied von 0,5 g auf. Der Stuhl der Fletscherperiode 
enthält 1,5 g N. mehr als der der Kauperiode. Bei der Stuhl¬ 
untersuchung ist neben der Stickstoffbestimmung noch die absolute 
Menge, Aussehen und Konsistenz zu beachten. Kersting hebt 
in seiner Veröffentlichung über das Fletschern den guten Einfluß 
auf die Beschaffenheit des Stuhls hervor, der von geringer Menge 
und fast völlig geruchlos sei. Es ist ja auch anzunehmen, daß 
eine wesentlich bessere Ausnützung der Kohlehydrate durch das 
Fletschern das Gärungsmaterial im Darm verringert und daß diese 
verminderten Rückstände der Nahrung gleichzeitig mit verminderten 
Rückständen der Verdauungssekrete, von denen ja bei Richtigkeit 
der Voraussetzungen kleinere Mengen nötig sind, die Gesamtmenge 
des Stuhls herabsetzen müssen. 

Hiervon ist aber in unserem Versuch nichts eingetreten. Zwar 
ist in der Fletscherperiode die Gesamtmenge des frischen Stuhls 
etwas geringer, um 271 g. Die Bestimmung der Trockeumenge 
ergibt aber fast, völlige Übereinstimmung der beiden Perioden, 
so daß der Fletscherstuhl nur einen geringeren Wassergehalt hat. 
Sein Stickstoffgehalt ist sogar noch etwas höher als der der Kontroll- 
periode. Auch gab die Versuchsperson an, keinen Unterschied in 
der Gasbildung zu verspüren. 

Der Einwand, das der betreffende Student die Technik des 
Fletscherns nicht richtig ausgeübt habe, dürfte nicht angebracht 
sein. Einmal wird in den Propagandaschriften das Fletschern 
als sehr leicht erlernbar hingestellt, und dann wurden bei unserer 
Untersuchung auf jede Mahlzeit mindestens 1V, bis 2 Std. ver¬ 
wendet, eine Zeit, die der berufstätige Mensch selten für das Essen 
übrig haben wird. 
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Entsprechend hat auch der Tierversuch eine bessere Aus¬ 
nützung der Kohlehydrate bei vorhergegangenem Fletschem nicht 
beweisen können. Der Dünndarminhalt, wie er aus der Fistel 
gewonnen wurde, war nach Fletschern des Brotes dünnflüssiger, 
was bei der ebenfalls viel flüssigeren Konsistenz des Ausgangs¬ 
materials nicht Wunder nehmen kann. Der Zuckergehalt des 
ersten Versuchspaares ist in beiden Proben fast gleich, in der 
Einheit berechnet sogar in der Fletscherperiode etwas höher. 
Die absolute Menge läßt sich, wie oben schon erwähnt, nicht mit 
genügender Sicherheit bestimmen, da mit zunehmender Konsistenz 
des Darminhalts größere Mengen an der Fistelöffnung vorbei in 
den Dickdarm gelangen. Das 2. Versuchspaar scheint einen Aus¬ 
schlag zugunsten der Fletscherperiode zu ergeben, der aber darauf 
beruht, daß in der Kauperiode abnorm viel Zucker ausgeschieden 
wird. Auch in der Fletscherperiode ist die Zuckerausscheidung 
höher als in der entsprechenden Periode des 1. Versuchspaares. 
Da in beiden Perioden des 2. Paares die Ausscheidung auffallend 
lange dauerte, darf eine Verdauungsstörung angenommen werden, 
bei der dann allerdings das Fletschern die Stärkeausnutzung ver¬ 
bessert hätte. Das 3. Versuchspaar ergibt wieder einen unwesent¬ 
lichen Ausschlag zugunsten der Kauperiode. Deutlich ist im 7. Ver¬ 
such, in dem die Einwirkung des Kauaktes ganz fehlte, bei rascher 
Entleerung der höhere Zuckergehalt des Darminhalts. Die Wichtig¬ 
keit guten Kauens geht also hieraus deutlich hervor. Das Ver¬ 
suchspaar mit weißen Bohnen hat trotz der flüssigeren Konsistenz 
der Fletscherperiode einen höheren Zuckergehalt ergeben, spricht 
also auch nicht für Verbesserung der Ausnützung durch das 
Fletschern. 

Beide Untersuchungsreihen, am Menschen wie am 
Hunde, ergeben also, daß die Vorzüge guten Kauens 
für die Ausnützung der Nahrungsstoffe durch über¬ 
triebene Ausdehnung des Kauaktes, wie sie das 
Fletschern•darstellt, nicht über ein schon vorher 
erreichbares Optimum getrieben werden können. 

(Schloß folgt.) 
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Aus der medizin. Klinik zu Gießen (Prof. Voit). 

Studien über den intermediären Kohlehydratstoffwechsel 
beim Menschen. 

II. Mitteilung. 

Über das quantitative Verhalten der Ameisensäure 
im normalen und pathologischen Blute. 

Von 

Prof. Dr. Wilhelm Stepp und Dr. Hermann Zumbusch. 

Vor kurzem wurde über das regelmäßige Vorkommen von 
Ameisensäure im normalen menschlichen Blute berichtet 1 ). Die 
Ausdehnung jener Untersuchungen auf pathologisches Blut (Diabe¬ 
tiker, Nierenkranke) hatte »— soweit die qualitative Probe irgend¬ 
welche Schlußfolgerungen zuläßt — recht beträchtliche Verschie¬ 
denheiten ergeben, so daß sehr bald der Wunsch rege wurde, 
Genaueres über die quantitativen Verhältnisse der Ameisensäure im 
Blute zu erfahren. 

Zur Prüfung auf Ameisensäure waren die Destillate verwendet 
worden, die bei der Vakuumdestillation der enteiweißten Blutlösungen 
(in denen der Blutzucker durch Polarisation und Gärung 2 ) be¬ 
stimmt werden sollte) erhalten worden waren. Es fragte sich nun, 
ob man damit rechnen dürfte, daß bei der Vakuumdestillation die 
Ameisensäure quantitativ ins Destillat übergehen würde; war das 
der Fall, dann konnte man mit Hilfe der von 0. Hieß er 8 ) vor 
einigen Jahren angegebenen außerordentlich einfach und genau 
arbeitenden Methode eine quantitative Bestimmung verhältnismäßig 
leicht durchführen. 


I 


t. 

V 

I I 

l 


1) Stepp, Zeitschr. f. physiol. Chem. 109 (1920) S. 99. 

2) Ders., Ebenda 107 (1919) S. 29. 

3) C. Rieß er, Zeitschr. für physiol. Chemie 96 (1916) S. 355. 
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Vorversuche. 

Es galt zunächst festzuötellen, ob bei der Destillation einer Ameisen* 
aänrelösung von bekanntem Gehalt die Ameisensäure im Destillat auf 
Milligramme genau wiederzufinden wäre. Zu diesem Zwecke stellten wir 
uns eine Lösung von reinstem Natriumformiat (K a h 1 b a u m) her und be¬ 
stimmten in einem aliquoten Teil ihren Gehalt an Ameisensäure nach der 
R i e ß e r 'sehen Methode, während ein anderer aliquoter Teil stark mit 
destilliertem Wasser verdünnt und dann der Vakuumdestillation unter¬ 
worfen wurde; in der Vorlage befanden sich einige ccm Sodalösung, so 
daß die übergegangene Ameisensäure sofort in ihr Natriumsalz verwandelt 
wurde; vor Beginn der Destillation war der Inhalt des Destillations¬ 
kolbens' mit wenigen Tropfen 25 °/ 0 iger Salzsäure zur Freimachung der 
Ameisensäure augeBäuert worden, bis Kongopapier schwach gebläut wurde. 
In dem Destillat wurde dann die Ameisensäure quantitativ bestimmt und 
der erhaltene Wert mit dem direkt ermittelten verglichen. 

Vor Anstellung dieser Versuche haben wir uns davon überzeugt, 
daß die Rießer’sche Methode die Ameisensäure außerordentlich genau 
zu bestimmen erlaubt. Als Beispiel diene folgender Versuch: Von einer 
Lösung (von 0,5123 g Natriumformiat [Kahlbaum] in einem Volumen 
*von 200 ccm) wurden 10 ccm verarbeitet; gefunden wurden 0,0173 g 
Ameisensäure, nach der Berechnung sollte sich finden 0,0173 g. 

Alsdann wurde zur Ausführung der Versuche selbst geschritten. 
Von einer Lösung von Natriumformiat (der Firma Kahlbaum, 
das zuerst bei 100° C und dann über H 2 S0 4 getrocknet war,) 
0,4964:200,0 wurden in verschiedenen Versuchen bestimmte Mengen 
mit dem mehrfachen Volumen destillierten Wassers versetzt, dann 
mit einigen Tropfen 25°/ 0 iger Salzsäure oder 83°/ 0 iger Phosphor¬ 
säure bis zu schwacher Congoreaktion angesäuert und nun im 
Vakuum bei 38° Wasserbadtemperatur destilliert. War die De¬ 
stillation soweit geführt, daß im Destillationskolben nurmehr wenige 
ccm Flüssigkeit sich befanden, so wurde neuerdings schwach an¬ 
gesäuertes Wasser zugegeben, wiederum destilliert und das noch 
mehrmals wiederholt. 

Versuch I. 2 ccm der obigen Lösung werden mit 30 ccm destil¬ 
liertem Wasser und 2 Tropfen 83 °/ 0 iger Phosphorsäure versetzt und der 
Vakuumdestillation unterworfen; gefunden 0,0032 g, berechnet 
0,0034 g Ameisensäure. 

Versuch II. Der Versuch I wird wiederholt; gefunden 0,0033 g, 
berechnet 0,0034 g Ameisensäure. 

Versuch III. 10 ccm der obigen Lösung werden mit 1 Tropfen 
25 °/ 0 iger HCl angesäuert, mit 30 ccm dest. Wasser versetzt und destil¬ 
liert; gefunden 0,0166 g, berechnet 0,0168 g Ameisensäure. 

Die hier angeführten Versuche beweisen, daß die Ameisensäure 
bei der einfachen Vakuumdestillation quantitativ ins 
Destillat übergeht. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 134. Bd. 8 
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1) 1. c. 

2) Stepp, Lc., Zeitschr. f. phys. Chem. 107 (1919) S. 29 u. 109 (1920) S. 99. 


Stmpp u. Ztritjj VscH 


Zur Methodik der Ameisensäurebestimmung wäre neben 
dem Hinweis auf die erwähnte Arbeit vop 0. Rieß er 1 ) noch einiges 
zu bemerken. "Wenn man mit Jodkalium arbeitet, das nieht ganz rein 
ist, bekommt man häufig im blinden Versuch höhere Natriumthiosulfat- 
werte als man an Jodlösung vorgelegt hat. Herr Kollege Rießer- 
Frankfurt a. M. teilte mir gelegentlich einer Unterredung mit, daß der 
seinerzeit von ihm vorgeschlagene Zusatz von 10 ccm 25°/ 0 iger Salz¬ 
säure nach seinen späteren Erfahrungen gar nicht nötig sei, und wir 
verzichteten daher später stets auf das Ansäuren mit Salzsäure; beim 
Wegfall der Salzsäure besteht dann auch nicht mehr die Gefahr, daß- 
aus unreinem Jodkali Jod frei wird. Weiterhin beschränkten wir uns 
— ebenfalls nach Rücksprache mit Herrn Kollegen R i e ß e r — bei der 
Jodkalizugabe auf die Menge, die eben zur Lösung des Quecksilberjod id- 
niederschlags nötig war. Bei Anwendung von 5 ccm der vorschrifts¬ 
mäßigen Sublimatlösung (200 g HgC) 2 , 300 g Na-Azetat, 80 g NaCl 
im Liter), die stets genügten, kamen wir mit etwa 2,6 g Jodkali (in 
wenigen ccfn Wasser gelöst) vollkommen aus. 

Es seien hier nur noch die beiden Gleichungen angeführt, nach 
denen die der Methode zugrunde liegenden Reaktionen verlaufen: 

I. 2HgCl 2 + HCOOH = 2HgCl + 2HC1 + C0 2 
II. 2HgCl -f J 2 + 2HCl = 2HgCl 2 + 2HJ 


Bevor wir zu den Untersuchungen am Menschenblut schritten, 
führten wir erst noch einen Vorversuch aus, in dem wir zu 
einer Blutmenge mit bekanntem Ameisensäuregehalt noch eine 
Lösung von reinem Natriumformiat Zugaben und sahen, ob die zu- 
gefiigte Ameisensäure wiederzufinden wäre. 

Von frischentnommenem Blut wurden 36,75 ccm zur Ameisensäure¬ 
bestimmung verwandt und darin 3,105 mg gefunden. 

Von dem gleichen Blut wurden dann 31,97 ccm mit 2 ccm einer 
Natriumformiatlösung (0,5123 g ad 200 ccm dest. Wassers) versetzt. 
Nach der Berechnung sollte gefunden werden: 

Die in der verwandten Blutprobe vorhandene Menge: 2,701 mg 
Die in der zugesetzten Lösung vorhandene Menge: 3,4656 mg 

6,1666 mg 

Tatsächlich gefunden wurden 6,555 mg. 

Dieses Ergebnis ist als recht befriedigend zu betrachten. 

«•* 

Untersuchungen am menschlichen Blute. 

Bezüglich der Verarbeitung der zur Untersuchung gelangenden Blut¬ 
proben, sei auf die Ausführungen Stepp’s in anderen Arbeiten 2 ) ver¬ 
wiesen. Fast durchweg handelte es sich um nüchtern entnommenes Blut. 
Die Blutmengen, aus denen die untersuchten Destillate gewonnen waren. 
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schwankten meist zwischen 30 und 50 ccm. Da nach den oben an¬ 
geführten Gleichungen auf 1 Molekül Jod (J 2 ) 2 Moleküle Kalomel bzw. 
1 Molekül Ameisensäure kommen und sich daher die Menge der Ameisen¬ 
säure durch Multiplikation der Zahl der verbrauchten ccm Jodlösung 

mit 0,0023 ergibt, so durfte man, falls nur einige Milligramme Ameisen¬ 
säure in den untersuchten Blutproben vorhanden waren, mit Werten 
rechnen, die außerhalb der Fehlergrenzen lagen. In einer ganzen 
Reihe von blinden Versuchen fanden wir stets genau den 
Titer wieder. 


A. Blut von Gesunden. 
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Von den 10 Fällen hätte eigentlich Fall 7 auszuscheiden, da 
bei ihm, wie die spätere Untersuchung lehrte, eine Polycythämie 
vorlag. Sonst handelte es sich um durchaus gesunde, kräftige 
Menschen, zum großen Teil um Kollegen im Alter zwischen 20 und 
30 Jahren. Wie die Zahl der Milligramme in 100 ccm Blut an¬ 
zeigende Kolonne 5 ergibt, schwanken die Werte sehr be¬ 
trächtlich zwischen 1,12 mg im Minimum und 8,449 mg 
im Maximum. Da der niedrigste Titrationswert (vgl. 
Kolonne 3) 0,25 ccm beträgt, d. h. außerhalb der Fehlergrenze 
liegt, so sind die erhaltenen Werte als sicher richtig zu betrachten. 
In allen Fällen war auch der Blutzucker sowohl durch Reduktions- 
methoden [Bertrand und Lehmann-Maquenne] wie durch das 
polarimetrische Verfahren untersucht worden, und so war es uns 
möglich, darauf zu achten, ob irgend ein Zusammenhang 

8 * 


48,96 

36,36 

53,99 


30,62 

36,75 


vorher reichlich Alkoholzufuhr 
Serum Polycythämie 
Blut von Zumbusch (nicht 
nüchtern) 


2,001 

1,495 

2,99 


1,84 

3,105 


4,087 

4,111 

5,538 


6,01 

8,449 
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zwischen den Blutzucker- und Ameisensäurewerten 
bestand. Ein solcher ließ sich indes, wie wir gleich vor¬ 
ausschicken möchten, mit Sicherheit nicht feststellen. 
Einige Male waren bei relativ hochliegenden Zuckerwerten die 
Ameisensäurezahlen niedrig und umgekehrt; doch fielen einige Fälle 
aus der Reihe und so haben wir der Raumersparnis halber auf die 
Mitteilung der Blutzuckerwerte verzichtet. 


B. Blut von Diabetikern. 
Tabelle II. 


1 

Fall 

2 

Das ver¬ 
arbeitete 
Destillat 
ent¬ 
spricht 
ccm Blut 

3 

Ver¬ 

brauchte 

Iö' Jod " 

lösung in 
ccm 

4 

mg 

Ameisen¬ 
säure 
in der 
unter¬ 
suchten 
Blutprobe 

5 

mg 

Ameisen¬ 
säure in 
100 ccm 
Blut 

6 

Bemerkungen 

1 

50,65 

0 

0 

0 

vgl. Fall 5. 

2 

41,8 

0 

0 

0 

3 

51,25 

0 

0 

0 

Pleuraexsudat; vgl. Fall 6. 

4 

52,07 

0,1 

0,23 

0,4417 

5 

49,88 

0,25 

0,575 

1,153 

der gleiche Fall wie 1, zu einer 
späteren Zeit untersucht. 

6 

82,74 

0,74 

1,702 

2,057 

Pleuraexsudat; vgl. Fall3, später. 

7 

10,87 

0,1 

0,23 

2,116 

8 

45,82 

0,6 

1,38 

3,012 


9 

17,57 

0,25 

0,575 

3,273 

Coma diabet. 

10 

41,34 

0,6 

1,38 

3,386 


11 

39,18 

0,6 

1,38 

3,523 


12 

20,82 

0,35 

0,805 

3,866 

4 _ fj 

13 

34.02 

0,65 

1,495 

4,395 

' j 

14 

51,08 

1,7 

3,91 

7,654 



In Fall 3 und 6 handelte es sich um Pleuraexsudat einer 
Diabetikerin, sonst ausschließlich um Gesamtblut. Auch bei den 
Diabetikern war wie bei den Norraalfällen von Tab. I der Blut¬ 
zucker genau untersucht und den Ameiseusäurewerten an die Seite 
gestellt worden. Es war jedoch nicht die geringste Beziehung 
festzustellen. Vergleichen wir nun die Befunde bei den Diabetikern 
mit denen bei den Gesunden, so fällt zunächst einmal auf, daß 
unter den 14 Proben 3 mal nicht eine Spur von Ameisensäure zu 
finden ist und, daß *nur 2 Zahlen den Wert von 4 mg übersteigen. 

Trotzdem in allen Fällen der Blutzuckerspiegel um ein mehr¬ 
faches höher lag als bei den Gesunden, ist der Durchschnittswert 
der Ameisensäure nicht unwesentlich kleiner, was für die von Stepp 
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bereits früher 1 ) erörterte Frage der künstlichen Bildung von 
Ameisensäure von Wichtigkeit ist und beweist, daß eine solche in - 
nennenswerten Mengen nicht in Frage kommt. Sollten sich 
die bei den Fällen 1—3 festgestellten Befunde des 
Fehlens (bzw. einer starken Verminderung) der Ameisen¬ 
säure bei weiteren Untersuchungen bestätigen, so 
würde das — vorausgesetzt, daß auch im Urin sich das gleiche 
finden ließe — auf eine Störung im Abbau des Trauben¬ 
zuckers im diabetischen Organismus hindeuten. 

G. Blut von Nierenkranken. 

Im Verlaufe unserer Untersuchungen haben wir auch das Blut 
von einigen Nierenkranken auf Ameisensäure durchforscht. Teils 
waren es Fälle mit chronischer diffusser Glomerulonephritis in den 
verschiedenen Stadien, teils Fälle mit benigner und maligner 
Sklerose. 

Tabelle III. 


1 

Fall 

2 

Das ver¬ 
arbeitete 
Destillat 
ent¬ 
spricht 
ccm Blut 

3 

Ver¬ 

brauchte 

jQ-Jod- 

ltfsung in 
ccm 

4 

mg 

Ameisen¬ 
säure 
in der 
unter¬ 
suchten 
Blutprobe 

5 

mg 

Ameisen¬ 
säure in 
100 ccm 
Blut 

6 

Bemerkungen 

1 

48,18 

0 

0 

0 

Chron. diffuse Glomerulonephritis; 
echte Urämie 

2 

61,19 

0,25 

0,575 

0,9396 

Chron. diff. Glomerulonephr.; sek. 
Schrumpfniere; keine Azotämie 

3 

39,42 

0,2 

0,46 

1,167 

Nierensklerose;Übergg. zur Kom¬ 
binationsform; keine Azotämie 

4 

56,2 

0,3 

0,69 

1,228\ 

Benigne Nierensklerose 


[25,91 

0,25 

0,576 

2,24 / 

Serum] 

5 

32,06 

0,2 

0,46 

1,435 

Benigne Nierensklerose 

6 

34,1 

0,35 

0,805 

2,361 

Benigne Nierensklerose 

7 

45,19 

0,5 

1,15 

2,545») 

Serum verarb., chron. diff. Glo- 
merulonephr.; Azotämie 

8 

67,05 

0,65 

1,495 

2,6211 

Chron. diff. Glomerulonephritis; 
keine Azotämie 

9 

[15,78 

0,4 

0,92 

5.832) 

Serum] 

77,19 

2,0 

4,6 

5,96 

Benigne Nierensklerose 

10 

18,56 

0,52 

1,196 

6,445») 

Serum verarb.; chron. diff. Glo- 
merulonephr.; Azotämie 

11 

73,61 

2,4 

5,52 

7,499 

Chron. diff. Glomerulonephritis; 
keine Azotämie. 


1) Zeitschr. f. pbyaiol. Chemie 109 (1920) S. 99. Eine inzwischen durch¬ 
geführte quantitative Bestimmung der nur in Sparen anftretenden künstlich ge¬ 
bildeten Ameisensäure ergab bei Verarbeitung von 20 ccm einer 1,1948 °/ 0 igen 
Traubenzuckerlösung in einem Versuch 0, in einem anderen 0,23 mg. 

2) In diesem Falle stand uns nur Serum zur Verfügung. 
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Irgendwelche besonders charakteristischen Befände sind bei 
den Nierenkranken offenbar nicht zn erheben, wenn wir von Fall 1 
mit negativem Ameisensänrebefnnd absehen. Im ganzen genommen 
liegen die Zahlen vielleicht etwas tiefer als bei den Gesunden, 
doch ist die Anzahl der untersuchten Fälle wohl noch zn klein, 
als daß man etwas Sicheres auszusagen vermöchte. 

Zusammenfassung. 

1. Aus Blut, das mit Phosphorwolframsäure enteiweißt und von 
der Phosphorwolframsäure durch Zusatz von neutralem Bleiazetat 
befreit ist, läßt sich die Ameisensäure unter vermindertem Druck 
quantitativ abdestillieren. Dem Blute zugeset^te Ameisensäure 
findet sich auf Bruchteile eines Milligramms genau wieder. 

2. Um die übergegangene Ameisensäure sofort zu binden, wird 

in die Vorlage etwas Soda gebracht. Das Destillat wird dann auf 
dem Wasserbad bis zur Trockene eingedampft, in wenigen ccm 
Wassers gelöst und damit die Ameisensäure nach R i e ß e r 
bestimmt. ! 

3. Bei 10 Gesunden schwankt die Menge der im Blute ge¬ 
fundenen Ameisensäure zwischen 1,12 mg im Minimum und 8,449 mg 
im Maximum für 100 ccm Blut; das Mittel liegt zwischen 
2 und 5 mg. 

4. Bei 14 Untersuchungen an Diabetikern wird 3mal 

nicht eine Spur von Ameisensäure gefunden und auch sonst liegen 
die Werte tiefer als bei Gesunden; nur in 2 Fällen überschreiten 
die Zahlen 4 mg. N 

5. Bei 11 Nierenkranken (sekundäre Schrumpfniere mit und ohne 
Azotämie, Nierensklerose) liegen die Werte gleichfalls etwas tiefer 
als in der Norm. 
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Aus der medizin. Klinik in Heidelberg. 

Über die Ausscheidung der Phosphorsiinre bei 
Nierenkranken. 


Alfred Dorner. 

Während im allgemeinen die sekretorische Leistung der Nieren 
an den einzelnen harnfähigen Stoffen nach der Zeitdauer bestimmt 
wird, in der eine bestimmte Zulage zu einer gleichmäßigen Grund¬ 
kost ausgeschieden wird, hat Sieb eck versucht, ein Urteil über 
die Leistungsfähigkeit der Nieren dadurch zu gewinnen, daß er 
die maximale Konzentrierung bestimmte, die an einzelnen Stoffen 
von den Nierenzellen geleistet wird. Das gibt natürlich kein Maß 
der Arbeit — es fehlt ja der Faktor der Masse —, aber man 
konnte doch erwarten, dadurch typische pathologische Vorgänge 
festzustellen, und diese Erwartung wurde durch die bisherigen 
Untersuchungen erfüllt*). Hefter und S i e b e c k 2 ) haben die 
Konzentration von Stickstoff und von Chlor im Serum und im Harn 
bestimmt und verglichen (Konzentrationsverhältnis), und zwar unter 
verschiedenen Bedingungen, vor allem bei Belastung durch eine 
reichliche Mahlzeit und Beschränkung der Flüssigkeitszufuhr. Im 
folgenden teile ich einige Untersuchungen über das Anion der 
Phosphorsäure mit 8 ); es handelte sich dabei nur um die 
Phosphorsäure in Salzform, nicht um die in organischer Bindung. 
Daß die Ausscheidung der Phosphorsäure bei Nierenkranken nicht 
selten gestört ist, geht ja aus früheren Untersuchungen hervor 4 ). 

1) Vgl. Biebeck, Die Beurteilung und Behandlung der Nierenkranken, auf 
der Grundlage der klinischen Pathologie dargestellt. Tübingen 1920. 

2) Hefter u. Siebeck, Arch. f. klin. Med. 114. 

3) Die Versuche wurden im Sommer 1914 ausgeführt; die Fortsetzung 
wurde durch den Kriegsausbruch unterbrochen. 

4) Vgl. z. B. Rosenstein, Pathol. u. Therap. der Nierenkrankheiten. — 
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Dorn»** 

Zum Vergleiche habe ich immer auch den Gefrierpunkt im 
Serum und im Harn bestimmt; in einer Anzahl von Versuchen war 
auch das Konzentrationsverhältnis für Stickstoff und für Chlor 
bestimmt worden. 

Die Untersuchungen haben folgendes ergeben: 

Der P 2 0 ß -Gehalt im Serum schwankt beim Gesunden um 0,02 °/ or 
der im Harn beträgt etwa das 15 fache. 

Bei Nierenkranken finden wir sehr verschiedene Verhältnisse: 
Der P 2 0 6 -Gehalt im Serum ist bei einigen Kranken normal, bei 
anderen erhöht oder auch herabgesetzt; der P 2 O ß -Gehalt im Harn 
ist meist niedriger als der Gesunder, so daß meist das „Kon¬ 
zentrationsverhältnis“ kleiner ist als bei Gesunden. Irgendeine 
Beziehung zum Konzentrationsverhältnis für Stickstoff oder auch 
für Chlor ließ sich nicht feststellen; es ergibt sich also, daß die 
Störungen der Phosphorsäureausscheidung unabhängig von denen 
anderer Partialfunktionen sind. Besonders möchte ich noch be¬ 
merken, daß bei dem schwersten Zustande („Endzustand“), in dem 
die osmotische Konzentration des Harnes der des Serums sich 
nähert, in dem Stickstoff etwa in 5—lOfacher Konzentrierung, Chlor 
aber verdünnt ausgeschieden wird, die Phosphorsäure immer auf 
das 5—10 fache konzentriert wird. Niemals wurde beobachtet, daß 
P 2 O ß , 'etwa wie CI, verdünnt ausgeschieden worden wäre. 

Es ist nicht möglich, die Störungen der P 2 0 6 -Ausscheidung 
in irgendeine bestimmte Beziehung zu den klinischen Zustands¬ 
bildern zu bringen. 

Um die krankhaften Vorgänge besser kennen zu lernen, müßte 
man bei den gleichen Kranken unter möglichst verschiedenen Be¬ 
dingungen das Konzentrations Verhältnis bestimmen und gleichzeitig 
durch Stoffwechselbilanzen die Ausscheidungsdauer von Zulagen 
untersuchen. Derartige Versuche sind aber sehr mühsam und nur 
bei genauester Kontrolle verwertbar, so daß sie vorläufig noch nicht 
durchgeführt werden konnten. 

Belege. 

Methode. Alle Versuchspersonen bekamen gleichmäßige Kost. 
Am Versuchstage wurde bei beschränkter Flüssigkeitszufuhr reichlich Ei¬ 
weiß gereicht. 2—3 Stunden nach der Hauptmahlzeit wurde Blut ent¬ 
nommen und die entsprechende Harnportion getrennt aufgefangen. 


Fleischer, Arch. f. klin. Med. 20. — v. Moraczewski, Virchow’s Arch. 139. — 
Marischier, Boas’Arch. 7. — v.Koziczkowski, Zeitschr. f. klin. Med. 51. — 
Mohr, ibid. 51. — Soetbeer, Zeitschr. f. physiol. Chemie 35. 
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P 2 0 5 wurde durch Fällung mit Uranylnitrat in essigsaurer Lösung 
in der Siedehitze bestimmt; als Indikator wurde Kaliumferrocyanid ver¬ 
wendet, welches den kleinsten Überschuß an nicht unbesetzten Uranyl¬ 
nitrat durch eine bräunliche Färbung anzeigt. — Das Serum wurde mit 
Natriumfluorid enteiweißt. 

Über die übrigen Bestimmungen vgl. Hefter und Siebeck 1. c. 

Angaben über die untersuchten Kranken. 

1. W. N., 26 jähriger Hausbursche. Abgelaufener Gelenkrheumatis¬ 
mus. Nieren und Kreislauf normal. 

2. A. E., 17 jähriger Gärtner. Abgelaufener Gelenkrheumatismus. 
Nieren und Kreislauf normal. 

3. O. N., 44 jähriger Kaufmann. Chronische Nephritis. Einfaches, 

8ymptomarme8 Zustandsbild. Blutdruck: 130 mm Hg, Nierenfunktion 

normal. 

4. J. L., 24jähriger Schlosser. Chronische Nephritis. Einfaches, 
Bymptomarmes Zustandsbild. Blutdruck: 125 mm Hg, Nierenfunktion 

normal. 

5. P. H., 60jähriger Schuhmacher. Kompens. Aortenvitium. (Lues?) 

Hypertonisches Zustandsbild. Nierenfunktion normal. Blutdruck: 
230 mm Hg. « 

6. E. Sch., 46jähriger Heizer. Chronische Nephritis. Hyperto¬ 
nisches Zustandsbild mit beginnender Niereuinsufficienz. Blutdruck: 
200 mm Hg. 

7. A. D. y 46jähriger Arbeiter. Chronische Nephritis. Hyper¬ 
tonisches Zustandsbild mit leichter Niereninsufficienz. Blutdruck: 180 mm Hg. 

8. R. Hdt., 34jähriger Goldarbeiter. Chronische Nephritis. Zu- 
«tandsbild mit leichter Niereninsufficienz. Blutdruck: 135 mm Hg. 

9. P. Wr., 32 jähriger Arbeiter. Chronische Nephritis. Endzustand. 
Blutdruck: um 200 mm Hg. 

10. H. Wg., 42 jähriger Landwirt. Chronische Nephritis. Schwerer 
Endzustand. Blutdruck: um 200 mm Hg. 

11. A. B., 33 jähriger Gießer. Chronische Nephritis. Schwerer 
Endzustand. Blutdruck: um 200 mm Hg. 
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Ausscheidung der Phosphorsäure bei Nierenkranken. 
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Diepgen, Paul, Geschichte der Medizin. HI. Neuzeit. Sammlung 
GöBchen, Berlin und Leipzig 1919. Vereinigung wissenschaft¬ 
licher Verleger. 142 Seiten klein 8°. 

Das dritte Bändchen der vorzüglichen Übersicht Diepgen’s über 
die Medizingeschichte behandelt den Zeitraum von Andreas Vesalius 
bis zur Begründung der Zellularpathologie durch Virchow. Ein viertes 
Bändchen wird den Schluß bringen. "Wie in den früheren Bändchen ist 
auf knappem Baum das Wesentliche kurz, aber klar und immer auch in 
gut leserlicher Form dargestellt. Die Benützung ist durch ein sorgfältiges 
Register erleichtert. Jedem der vier Abschnitte, den Jahrhunderten ent¬ 
sprechend, geht eine Einleitung voran, in der das geistige Band zwischen 
Medizin und allgemeiner Kultur, besonders der philosophischen Zeit¬ 
strömung, geknüpft wird. Die Medizin wird dadurch stets in fesselnder 
Form in den allgemeinen geistigen Zusammenhang hineingestellt und das 
Werkchen über das Niveau eines trockenen Abrisses erhoben. , In unserer 
unglücklichen Zeit, die den Besitz eines größeren Werkes allmählich 
weiten Kreisen zu einem unerfüllbaren Wunsch gestalten wird, ist die 
billige und dabei gute Medizingeschichte D i e p g e n’s doppelt begrüßens- 
wer k (Kerschensteiner, München.) 


M. Hofmeier, Würzburg, Handbuch der Frauenkrankheiten, 
zugleich als 16. Auflage des Handbuches der Krankheiten der 
weiblichen Geschlechtsorgane von K. Schröder. Leipzig, 
F. C. W. Vogel, 1920. 

Hofmeier’s schon wohlbekanntes Handbuch der Gynäkologie ist 
in 16. Auflage erschienen und beweist dadurch mehr als alles andere, 
ein wie unentbehrlicher Freund und Berater der Arzte und Studenten 
Schr ö d er V klassisches Werk geworden. Die Vortrefflichkeit des weit 
verbreiteten Buches ist allgemein anerkannt und es dürfte überflüssig 
sein, empfehlende Worte für dieses vorbildliche Lehrbuch zu schreiben. 
Eine erneute Besprechung hat unter Wiederholung des Lobes nur auf 
die jeder neuen Auflage beigegebenen Verbesserungen und Bereiche¬ 
rungen, welche die fortschreitende Arbeit in der Wissenschaft verlangen, 
aufmerksam zu machen. 

Wenn auch die vorliegende Auflage gegenüber der vorangegangenen 
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keine wesentlichen Veränderungen aufweist — eine naturgemäße Folge 
der geringeren wissenschaftlichen Arbeit während der Kriegsjahre — so 
ist doch das Lehrbuch wiederum auf das gewissenhafteste ergänzt und 
mit den zuverlässigsten Literaturangaben versehen. Überall ist den mo¬ 
dernen Forschungen Rechnung getragen; die neuesten Ergebnisse der 
gynäkologischen Wissenschaft sind ausgiebig berücksichtigt. Alle Ab¬ 
änderungen und Vervollkommnungen, die den neugemachten Erfahrungen 
und Fortschritten in der wissenschaftlichen Auffassung entsprechen, 
finden unter quellenmäßiger Angabe der wichtigsten Arbeiten erschöpfende 
Berücksichtigung. 

Ein besonderes Kapitel ist den Resultaten der Strahlentherapie in 
der Gynäkologie gewidmet, soweit sie unserer augenblicklichen Erfahrung 
entsprechen. 

Eine Reihe sehr guter, neuer Abbildungen ist wiederum eingefügt 
und erleichtert das Verständnis der einzelnen gynäkologischen Affektionen. 

Natürlich sind die alten Vorzüge des streng wissenschaftlichen 
Buches überall bestehen geblieben: Die natürliche Einteilung des Stoffes, 
das genaue Eingehen auf alle für den Praktiker wichtigen Einzelheiten, 
die bei aller Vollständigkeit knappe und klare Darstellung, die mit 
größter Sachkenntnis und vortrefflicher Kritik gegebene pathologische 
Anatomie, die dem Studierenden gleich wie dem Praktiker ein weiteres 
Nachforschen in der Literatur erspart, die auf eine reiche Erfahrung ge¬ 
stützte übersichtliche Schilderung unserer therapeutischen Maßnahmen 
und operativen Eingriffe sind Vorzüge, die das Buoh zu einem der besten 
und gediegensten Lehrbücher der gynäkologischen Literatur stempeln. 

Mögen der 16. Auflage des junggebliebenen Werkes noch viele 
weitere folgen! (F. Weber, München.) 


3. 

Rosenfeld, Eugen, Über die Symptomatologie und Thera¬ 
pie der Magen- und Duodenalgeschwüre. S. Karger, 
Berlin 1919. Preis 12 Mk. 

Sorgfältige Bearbeitungen eines großen Materials von Magen- und 
Duodenalgeschwüren aus der internen Klinik sind schon im Hinblick auf 
die zahlreichen Publikationen von chirurgischer Seite zu begrüßen. Denn 
eine einseitige Auswahl der Fälle birgt zu leicht die Gefahr allzu 
Bchematischer Auffassung des ganzen Krankheitsbildes in sich. Gerade 
die mannigfaltigen Äußerungen deB Magen- und Duodenalgeschwürs lassen 
sich nur schwer in ein Schema fassen, und die wohl charakterisierten 
und abgegrenzten Symptomenbilder englischer Autoren und mancher 
Röntgenologen können nur für einen Bruchteil der Fälle Geltung behalten. 

Das beweisen auch die 326 Fälle von Ulcus, die der Verfasser aus 
der ersten Med. Klinik in Budapest zusammengestellt hat. Weder in 
der Anamnese noch in den Säureverhältnissen des Mageninhaltes findet 
er sichere diagnostische Führer. Der okkulten Blutung kann er nur be¬ 
dingten Wert beimessen. .Doch betont er mit Recht die Wichtigkeit der 
positiven Blutprobe beim Carcinom. Die Bedeutung eingehendster Röntgen- 
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Untersuchung wird ausführlich gewürdigt, ohne daß der Methode eine 
alles überragende Stellung in der Ulcusdiagnostik zuerkannt wird. 

Bereichert wird die Arbeit durch Abbildungen von 80 Röntgen¬ 
diapositiven, die besonders die Nischensymptome in großer Auswahl 
zeigen. Die zahlreichen statistischen Tabellen enthalten eine Reihe be¬ 
merkenswerter Einzelheiten. 

Schade ist, daß der Verfasser nicht näher auf den Allgemeinzustand, 
die Konstitution und das Alter der Kranken eingeht. Denn das Lesen 
der Arbeit bestärkt in der Auffassung, daß die diagnostischen Zeichen 
und die therapeutischen Erfolge beim Ulcus ventriculi et duodeni mehr 
durch die verschiedene Reaktionsweise des erkrankten Individuums, als 
durch die Art, die Größe und den Sitz des Geschwürs bestimmt werden. 

_ (Kleo, München.) 


Van Schelven, Trauma und Nervensystem. S. Karger, Berlin 
1919. 303 S. 16 Mk. 

Die 4 Kapitel handeln von den traumatischen Schädigungen der 
peripheren Nerven, des Rückenmarks, des Gehirns und von den trau¬ 
matischen Neurosen; dieses letzte Kapitel ist auffällig klein, es umfaßt im 
ganzen nur etwa 20 Seiten. Der Verfasser hatte als Neurologe der Nieder¬ 
ländischen Sanitätskommission Gelegenheit, eigene klinische Beobachtungen 
zu machen und sich über die neurologische Literatur der verschiedenen 
im Kriege stehenden Mächte zu orientieren. So versucht er hier die 
Kriegserfahrungen der Ententeländer und deir Mittelmächte gleichmäßig 
zu berücksichtigen (wie der Untertitel sagt). Und darin beruht für uns 
der Wert dieses Buches, daß wir uns — da uns auch jetzt noch immer 
die ausländische Literatur schwer zugänglich ist — über die wissen¬ 
schaftlichen Veröffentlichungen der „anderen Seite“ leicht orientieren 
können. Referent meint jedoch, daß wenigstens in der deutschen Lite¬ 
ratur die verschiedenen Arbeiten nicht immer die ihnen gebührende Be¬ 
rücksichtigung finden. Der Verfasser hatte es leicht gehabt, wenn er 
sich an die in der deutschen neurologischen Literatur veröffentlichten 
großen Sammelreferate, z. B. über die Verletzungen der peripheren 
Nerven und über die Kriegsneurosen gehalten hätte. So bekommt man 
ein unrichtiges Bild von der Wichtigkeit der einzelnen Untersuchungen. 
Auch ist es auffallend, daß der Autor als Holländer wichtige neue Er¬ 
gebnisse über die Regeneration der peripherischen Nerven einem deutschen 
Autor zuschreibt, während viel bedeutungsvollere Untersuchungen darüber 
von seinem Landsmann B o e k e gemacht worden sind. — Im einzelnen 
wird in dem Kapitel der peripheren Nerven die Pathogenese, ihre patho¬ 
logische Anatomie, die klinische Symptomatologie und Diagnostik, wie 
die Therapie und Prognose behandelt. Im wesentlichen folgt der Autor 
auch bei der Schilderung der traumatischen Rückenmarks- und Gehirn- 
schädigungen dieser Einteilung. Sehr knapp ist der Abschnitt über 
Trauma und Rückenmarkskrankheiten. Ein entsprechendes Kapitel über 
Trauma und Gehirnkrankheiten fehlt vollständig. (Spielmeyer, München.) 
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6 . 

J. Boas, Diätetik der Magen* und Darmbrank'heiten. 

Georg Thieme, Leipzig 1920. 216 Seiten. 9,50 bzw. 12 Mk. 

Auf Grund de8 heutigen Standes unserer klinischen und Ernährungs¬ 
physiologischen Kenntnisse, zu deren Erweiterung und Vertiefung gerade 
Boas und seine Schule viel beigetragen haben, und an der Hand einer 
in 30 jähriger Praxis erworbenen reichen Erfahrung wird hier in Vor- 
lesnngsform eine Anleitung für die Diätbehandlung der Ver¬ 
dauungskrankheiten gegeben. 

Da wir bei der Diätetik trotz der Fortschritte der letzten Jahr¬ 
zehnte vielfach noch auf die reine Empirie angewiesen sind, ist der 
praktischen Seite der Ernährungsfrage der Hauptraum gewidmet, während 
theoretische Erörterungen zurücktreten. 

So wird beispielsweise von jeder Kalorienberechnung Abstand ge¬ 
nommen, die ja vielfach doch in der Praxis nur eine „Vorspiegelung 
falscher Tatsachen in wissenschaftlicher Aufmachung darstellt“, und auf 
tabellarische Zusammenstellung des Nährwerts der einzelnen Speisen 
verzichtet. 

Wert und Bedeutung der „Strategie der Diät“,‘mit welchem 
Ausdruck alles das bezeichnet wird, was zur praktischen Durchführung 
einer individuellen Diätkur gehört (Toleranzbestimmung zum Zweck der 
TJrteilsgewinnung über die Bekömmlichkeit eines Nahrungsmittels, diäte¬ 
tische Probekur, Diätküche usw.), wird in äußerst instruktiver Weise 
besprochen. Hier tritt einem der erfahrene Therapeut vor allem entgegen. 

Es folgt dann die spezielle Diätetik bei den ver¬ 
schiedenen Magen- und Darmkrankheiten. Aus dem reichen 
Inhsdt dieses TeiU seien die Kapitel über TJlcus, Magenatonie, 
Gastrokoloptose, und Obstipation hervorgehoben, die überaus 
anregend geschrieben sind. 

Bei der Ulcnsbehandlung hätte vielleicht noch der recht zweckmäßigen 
Lüthje 'sehen Modifikation der Ulcuskur Erwähnung geschehen können. 

Bei den Pylorusstenosen empfiehlt Boas die von ihm sinn¬ 
reich ausgedachten diätetischen Belastungs- und Entlastungsproben, die 
dazu dienen sollen, daß die Indikationen für einen operativen Eingriff 
exakter gestellt werden können als es seither vielfach möglich war. 

Hinsichtlich der Kostverordnung bei Anacidität bzw. 
Achylie dürfte eine etwas schärfere Trennung der organisch bedingten 
«ml der funktionellen Form empfehlenswert sein, da gerade hier die 
Ernährungstherapie je nach der Ätiologie — man denke beispielsweise 
an die Achylie bei perniziöser Anämie — sich ganz verschieden gestaltet. 

Bei psychischer Dyspepsie mit nachweislicher Integrität der 
Magen-Darmfunktion verwirft Boas mit Hecht jede eingreifende Re¬ 
striktion und hält eine, wie auch immer geartete Schonung mindestens 
für eine unnütze Quälerei des Patienten. Es ist vielmehr im Gegenteil 
bei nervösen Dyspeptikern meistens eine psychodiätetische Erziehung der 
Eiranken am Platz, um ihnen die Idee einer schlechten Toleranz dieser 
oder jener Speise gegenüber wegzusuggerieren. 

In einem Anhang zum Boas'sehen Buche wird zum erstenmal der 
Versuch gemacht, die Ernährungsfrage vor und unmittelbar 
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nach operativ en Eingriff en in d er Bauchhöhl e auf Grund de* 
Lehren der nlodernen Physiologie und der Erfahrung ausführlich zu 
erörtern. 

Boas ehemaliger Schüler Kelling hat dieses Thema mit der 
Sachkenntnis des Abdominalchirurgen einerseits und anderseits mit der 
Erfahrung des Magen - Darmspezialisten in überaus glücklicher Weise 
behandelt. 

Es gibt auch heute noch vorzügliche Chirurgen, welche die Not¬ 
wendigkeit geeigneter Diätbehandlung im Anschluß an operative Eingriffe 
am Verdauungsapparat nicht genügeud berücksichtigen. 

Wie oft sieht der Internist, um nur ein Beispiel anzuführen, nach 
Gastroenterostomien hartnäckige sekundäre Dünndarmkatarrhe, die viel¬ 
fach nur darauf zurückzuführen sind, daß der Patient nach der Operation 
nicht in diätetische Spezialbehandlung kam. Ich möchte deshalb diesen 
Teil des Buches besonders den Chirurgen zur Lektüre empfehlen. 

Es ist ein großes Verdienst von Boas, daß er uns noch seine 
Diätetik, und damit die erwünschte Ergänzung seiner Diagnostik und 
Therapie der Magen-Darmkrankheiten geschenkt hat. 

Der Ergftnzungsband, der ebenso wie die vorausgegangenen Bände 
nach Form und Inhalt in ganz besonderem Maße das Gepräge der Per¬ 
sönlichkeit des Autors trägt, wird sich, daran ist nicht zu zweifeln, 
ebensoviel Freunde erwerben wie das ursprüngliche Hauptwerk. 

(Roemheld, Hornegg.) 


6 . 

Hugo Bibbert, Lehrbuch der allgemeinen Pathologie und 
der pathologischen Anatomie. Mit 860 Figuren. 7. um¬ 
gearbeitete und ergänzte Auflage. F. C. W. Vogel, Leipzig 1920. 

Bibbert’s Lehrbuch der allgemeinen Pathologie und pathologischen 
Anatomie halte ich für eines der besten Lehrbücher des Faches. Es ist 
einheitlich und in großem Zuge geschrieben, überall leicht verständlich 
und, was ein von den meisten andern Lehrbüchern unerreichter Vorzug 
ist, das reiche Bildermaterial rührt von der Hand des Verf. selbst her. 
Nur so kann das Prägnante jeder einzelnen Darstellung wirklich hervor¬ 
gehoben werden, dabei ist es ein großer Vorzug der Bilder, daß sie sich 
auf Schwarzweißdruck beschränken; es war und ist heute ein unsinniger 
Luxus, farbige Abbildungen in großer Anzahl zu bringen. Die makro¬ 
skopischen Organbilder lernt der Student nicht aus einem Lehrbuch, dazu 
muß er fleißig Sektions- und Demonstrationskurse benützen und die 
mikroskopischen Bilder können ebensogut und ebenso klar mit Verzicht 
auf Farben dargestellt werden. Durch den Verzicht auf farbige Abbil¬ 
dungen kann das Bildermaterial reicher, der Preis ein erschwinglicher 
werden. 

Im speziellen ist sehr zu begrüßen, daß Bibbert ein kurzes Ka¬ 
pitel über die Geschichte vom Wesen der Krankheit voranschickt. Es 
sollte heute kein Lehrbuch geben, das nicht in kurzen Zügen eingangs 
über die Geschichte des Faches berichtet; es gehört zum Verständnis 
des Faches und zur Erweckung der Liebe für dieses dazu. 
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Interessieren werden dann die Definitionen einiger Begriffe durch 
Bibbert. Unter Entzündung versteht er die Summe aller jener ge¬ 
steigerten exsudativen und proliferativen Vörgänge, die durch die Gegen¬ 
wart der verschiedenartigen Schädlichkeiten ausgelöst werden. Oder 
kürzer „die Entzündung ist die Beaktion des ganzen Gesamtorganismus 
auf die ein wirkenden Schädlichkeiten“. Damit wird die Entzündung 
scharf von den regenerativen Neubildungen abgegrenzt. Den Begriff der 
parenchymatösen Entzündung lehnt Bibbert ab. Sie hat mit der Ent¬ 
zündung als einer Beaktion gegen die eingedrungenen Schädlichkeiten 
nichts zu tun. Die sogenannte „parenchymatöse“ Entzündung gehört zu 
den regressiven Prozessen. 

Unter Geschwülsten versteht Bibbert selbständige, d. h. in sich 
abgeschlossene, nicht organisch eingefügte, vom Körper ernährte Neu¬ 
bildungen von dauerndem Wachstum. Von Bedeutung ist, daß Bibbert 
von seiner früheren energisch vertretenen Anschauung, daß eine Isolie¬ 
rung von Keimen an sich die Zellvermehrung beim Geschwulstwachstum 
auslöse, abkommt. Bibbert gibt selbst an, daß ihn diese Ansicht 
eigentlich nie völlig befriedigt habe, weil die Zellen sich dabei auch 
vom Grunde aus ändern müßten. Er neigt heute mehr der Ansicht zu, 
daß alle bisherigen Erklärungen der Geschwulstgenese versagen, daß die 
Geschwülste zwar aus Entwicklungsstörungen hervorgehen, daß diese aber 
auf erbliche Anomalien der Keimzellen zurückzuführen sind, die der 
Menschheit als solcher anhaften; äußere Einflüsse mögen auslösend wirken. 

Den Wurmfortsatz sieht Bibbert nach wie vor als untergehendea 
rudimentäres Organ an, das im Alter zunehmender Obliteration unter¬ 
liegt ; das wird wohl von manchen Seiten bestritten werden. # 

In einigen kleineren Punkten erscheinen dem Beferenten Änderungen 
wünschenswert; zuerst einige kleine Bemerkungen zu den Abbildungen: 
Abb. 44 und 45 sind vertauscht, Figur 126 ist nicht charakteristisch, 
Figur 186 ist unverständlich; textlich wird Bibbert nicht allgemeine 
Zustimmung zu dem Satze (S. 39), „daß die Empfänglichkeit für Tuber¬ 
kulose bei den Nachkommen tuberkulöser Eltern gesteigert sei“, „daß 
die normale Temperatur auf 37,2—37,4 eingestellt sei, daß man Tempe¬ 
ratursteigerungen bis 38° hochnormal nenne“ (S. 56), finden. 

Den alten Begriff „Hämochromatose“ als Bezeichnung einer Er¬ 
krankung, wo neben Siderosis in Leber, Milz, Pankreas Abnutzungs¬ 
pigment in der Darmwand vorkommt, könnte man für den Studenten 
wenigstens auf heben, da er nur Verwirrung stiftet. 

Bei Besprechung der Xanthomzellen (S. 125) sollte auch die Lipämie 
*1* begleitende ursächliche Komponente derselben Erwähnung finden. 
Daß in jungen, in Entwicklung begriffenen Knochen neben Kalk gewöhn¬ 
lich auch Eisen abgeschieden wird, wird von manchen, so insbesondere 
von Hu eck (S. 152) bestritten. 

Bei der Besprechung des Beizleitungssystems wäre eine schematische 
Abbildung über seinen Verlauf im Herzen sehr willkommen (S. 338). 

Bei den Veränderungen der Blutmenge (S. 387) muß der Poly- 
cythämie Erwähnung getan werden; S. 470 „der Magen kann seine 
embryonal vertikale Stellung beibehalten“ wird auf Widerspruch stoßen, 
*eil der normale Magen dauernd hauptsächlich vertikal orientiert ist. 
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Diese wenigen Punkte, die dem Referenten aufgefallen sind, sind 
Kleinigkeiten. Das ganze Buch ist ausgezeichnet und mustergültig klar *, 
dabei ist der Preis 40 bzw. 50 Mark für heutige Verhältnisse ein so 
bescheidener, daß Ribbert’s Lehrbuch wohl zurzeit auch als das billigste 

bezeichnet werden darf. Die Ausstattung, Papier und Druck sind vor¬ 
züglich. (Ob erndorfer, München.) 


7. 

H. Lenhartz, Mikroskopie und Chemie am Krankenbett. 

9. Auflage, bearbeitet von Erich Meyer. Berlin, Verlag 
Julius Springer. 

Das Lenhartz’sche Buch hat seit seinem ersten Erscheinen sein Ziel, 
ein Führer der Mikroskopie und Chemie am Krankenbett zu sein, 
fest und unbeirrt im Auge behalten; es hat dabei in weiser Selbst¬ 
beschränkung auf alles Nebensächliche, auf theoretische und polemische 
Erörterungen verzichtet, ebenso auf die Darstellung aller Methoden, die 
die Hilfsmittel eines größeren Laboratoriums erfordern; um so größeren 
Wert hat es mit Recht darauf gelegt, die mit einfachen Hilfsmitteln aus¬ 
führbaren praktisch wichtigen Methoden so zu bringen, daß der Studierende 
wie der praktische Arzt nach den gegebenen Anweisungen wirklich 
arbeiten kann. 

Die neue — wie die früheren seit Lenhartz’ Tode erschienenen 
— von Erich Meyer bearbeitete Auflage hat das bewährte Buch auf 
seiner vollen Höhe erhalten; wertvolle neue Untersuchungsmethoden fanden 
Aufnahme; man merkt dabei auf Schritt und Tritt, daß die Verfahren 
nicht einfach von ihren Autoren übernommen, sondern vom Verfasser 
erst einer eingehenden kritischen Prüfung unterworfen worden sind; das 
reiche Material der Straßburger Poliklinik und Klinik bot dazu reichlich 
Gelegenheit; und so mahnt dieses Buch an den schweren Verlust, den 
die medizinische Wissenschaft durch das Ende der deutschen inneren 
Klinik in Straßburg, die Unvergängliches geleistet, erfahren hat. 

Besonders hervorzuheben sind die überall in den Text eingefügten, 
für den praktischen Gebrauch so ungemein nützlichen, naturwahren Ab¬ 
bildungen, die den Gebrauch eines besonderen Atlasses überflüssig machen. 
Auch in diesen Bildern erweist sich der Fortschritt der neuen Auflage 
gegenüber den früheren; man vergleiche nur die älteren Ei-Abbildungen 
auf S. 117 mit den neuen auf S. 270; es wird ein weiterer Fortschritt 
sein, wenn sämtliche Wurmeier in dieser Weise dargestellt werden. Wenn 
sonst noch Anregungen für die nächste Auflage ausgesprochen werden 
sollen, so wäre zu wünschen: die Aufnahme der kolloidchemischen Unter¬ 
suchungsmethoden der Cerebrospinalflüssigkeit (insbesondere der Goldsol* 
reaktion), der Sachs-Georgi’schen Reaktion, die Ersetzung des Nachweises 
der Harnsäure im Blut nach Brugsch-Schittenhelm durch eine 
der modernen kolorimetrischen Methoden, die Besprechung der Zwei- 
resp. der Drei-Gläserprobe des Urins. (Otto Neubauer, München.) 
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Aus dem physiologischen Institut und der medizin. Klinik 
der Universität Hamburg (Krankenhaus Eppendorf). 

Physiologisch begründete Diätetik. 

Von 

Privatdozent i Dr. F. Babe. 

(Schluß von S. 111.) 

IV. 

In den gebräuchlichen Diätvorschriften besteht die Neigung, 
durch Überwiegenlassen eines einzelnen Nahrungsmittels eine 
möglichst eindeutige Einwirkung auf den Magendarmkanal zu er¬ 
zielen, und erst in den späteren Stadien einer Kur geht man zur 
gemischten Ernährung über, bei der ja eine komplizierte gegen¬ 
seitige Beeinflussung der Nahrungsstoffe in Bezug auf Verweil¬ 
dauer und Ausnutzung statthat.' Gekochte Kartoffeln und mit 
Salzwasser zubereitetes Gemüse haben geringen Sättigungswert, 
infolge ihrer raschen Entleerung aus dem Magen tritt bald wieder 
Hungergefühl auf. Zubereitung mit Fett schiebt das Hunger¬ 
gefühl heraus, weil das Fett die sonst rasch entleerten Kohle¬ 
hydrate lange im Magen zurückhält; das ist eine alltägliche Er¬ 
fahrung. Wir müssen annehmen, daß Fett und Eiweiß nicht nur 
ein langdauerndes Sättigungsgefühl machen, also subjektiv an¬ 
genehm wirken, sondern daß diese längere Verweildauer im Magen 
und Dünndarm auch die Verdaulichkeit der Kohlehydrate weit¬ 
gehend beeinflußt. Der Speisebrei, der einer langdauernden Beein¬ 
flussung des Magensaftes unterlegen ist, wird viel stärker zer¬ 
kleinert und verflüssigt in den Dünndarm übertreten; es sei hier 
nur die Einwirkung der Salzsäure auf die Mittellamelle in ihrer 
Wichtigkeit für die Resorbierbarkeit zellulosehaltiger Nahrung 
erwähnt Sehr wertvolles experimentelles Material hat für die hier 
interessierenden Fragen die große Arbeit von Best gebracht, der 
systematisch an Fistelhunden untersuchte, wie Art, Zeit und 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 184 . Bd. 9 
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Dauer der Entleerung eines Nahrungsmittels ans dem Magen und 
aus dem unteren Dünndarm durch Änderung der Zubereitung und 
durch Zusammenstellung mit anderen Nahrungsmitteln verändert 
wird. Am bemerkenswertesten erscheint die ausgesprochene Hemm¬ 
wirkung des Fettes auf die Entleerung der Kohlehydrate aus dem 
Magen und damit die Beeinflussung ihres Weitertransportes und 
hrer .Resorption. Bratkartoffeln und Kartoffelpuffer erschienen in 
der Duodenalkanüle viel später und viel weitergehend verflüssigt 
als gekochte Kartoffeln, und während diese aus einer tiefen Ileum- 
kanüle noch reichlich Brei mit Kartoffelstückchen austreten ließen, 
entleerte sich nach Bratkartoffeln und Kartoffelpuffer nichts mehr. 

Die Kartoffeln mußten also infolge ihrer langen Verweildauer im 
Magen schon oberhalb der Fistel resorbiert sein. Entsprechend 1 
erschienen Brot mit Butter und Hülsenfrüchte mit Fleisch später 
und viel besser verflüssigt in der Beumfistel als die gleichen 
Nahrungsmittel ohne diese Znlagen. Best kommt so zu dem i 1 
Schlüsse, daß die Zubereitung der Kohlehydrate ohne Fett eine : '_ :: 

Schonung des Magens und Dünndarms durch ihre raschere Ent- • ’’ 
leerung, dies aber auf Kosten der Ausnützung ist. Die rascher | 
und weniger verändert unten ankommenden Kohlehydrate erregen 3 
die Peristaltik des Dickdarms und setzen so die dort noch statt- 

j r 

findende Ausnützung herab. ' 

Von entsprechenden Befunden am Menschen, die diese ein* 
leuchtenden und klaren Beobachtungen Best’s am Tiere ergänzen, 
sind hier die bekannten Untersuchungen von Albertoni und 
Rossi an den vegetarisch lebenden Bauern der Abruzzen zu er- , J 
wähnen, bei denen eine tägliche Fleischzulage erheblich bessere i; r 
Ausnützung der vegetabilischen Nahrung bewirkte, die die Unter- 
Sucher auf eine Stärkung der Funktion der Verdauungsorgane j '• 
zurückführten. Daß schon die Extraktivstoffe des Fleisches genügen, j 
um die Ausnützung vegetabilischer Nahrung zu verbessern, hat 
Wolff in genauen Stuhluntersuchungen nachgewiesen. | 

Bei der überwiegenden Kohlehydratnahrung der letzten Jahre ' : V ( 
mit ihrem Mangel an Fett und Eiweiß erschien eine neue Unter¬ 
suchung am Menschen wünschenswert, besonders eine Prüfung der 
Einwirkung des Fettes, die bisher nicht vorliegt. Die Kohlehydrate 
im Kriegsbrot und größtenteils auch in den Gemüsen werden in 1 
einer schlecht ausnützbaren, viel grobe Zellulose enthaltenden Form 
genossen. Wenn also die Zugabe von Fett und Eiweiß durch " 
längere Verweildauer der Kohlehydrate im Magen und Dünndarm 
die Ausnützbarkeit ihres Stickstoff- und Stärkegehaltes erhöht, so 
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3. Versuchsreihe: 20.—23. Dezember 1919. 
Brot Marmelade Stuhl feucht Stuhl trocken 
3870 1875 2438 416 

Stickstoffgehalt: 


4. Versuchsreihe 27.—30. Dezember 1919. 

Brot Butter Stuhl feucht Stuhl trocken Harn 

3045 875 1760 379 3390 

Stickstoffgehalt: 

31,85 0,97 14,09 20,22 

5. Versuchsreihe: 14.—17. Februar 1920. 

Brot Marmelade Fleisch Stuhl feucht Stuhl trocken Harn 
3870 1915 993 2212 488 3416 


Stickstoffgehalt: 

40,3 1,75 38,58 18,48 43,5 

Die Ausnützungsquote des Stickstoffs in dem kaum ausge- 
mahlenen groben Kriegsbrot ist sehr ungünstig. Rubner und 
Thomas haben diese Verhältnisse für die verschieden hohen Aus¬ 
mahlungen des Brotmehls bearbeitet und darauf hingewiesen, daß 
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wäre der Wert dieser so knapp gewordenen Nahrungsmittel ein 
doppelter. 

Die Versuche wurden an einem gesunden Studenten angestellt. 
In Viertageperioden wurde als Hauptnahrung täglich 1000 g grobes 
Schwarzbrot gegeben; dazu in einer Periode täglich 500 g Marmelade, 
in einer zweiten 250 g Butter, in einer dritten 250 g Fleisch. 
Harn und Stuhl jeder Viertageperiode w r urde gesammelt, der Stuhl 
getrocknet, im Harn, im Trockenstuhl und in der Nahrung der 
Stickstoff nach Kjeld ah 1 bestimmt. 


1 . 

Versuchsreihe 

13.—16. Oktober 1919. 


Brot 

Marmelade 

Stuhl feucht Stuhl trocken 

Harn 

3140 

2026 

2248 446 

Stickstoffgehalt: 

2005 

28,22 

ca. 2,0 

15,2 

Best, mißraten. 


2. Versuchsreihe: 24.—27. Oktober 1919. 

Brot Butter Stuhl feucht Stuhl trocken 
3676 889 2531 421 
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Stickstoffgehalt: 

17,02 Best, mißraten. 


Harn 

2260 


33,03 ca. 1,0 
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unterhalb einer gewissen Ausmahlung die Ausnützung im mensch¬ 
lichen Darm so ungünstig wird, daß von einer Ersparnis durch 
Herabsetzung der Ausmahlung nicht mehr gesprochen werden kann. 
Für die vorliegenden Versuche wurde absichtlich das gröbste Brot 
gewählt, um zu sehen, ob aus ihm durch Zulage von Fett oder 
Fleisch noch ein praktisch bedeutungsvoller Anteil an Stickstoff 
herausgeholt werden kann. Wie die mitgeteilten Zahlen ergeben, 
muß fliese Frage verneint werden. Nicht nur bleiben die Stick¬ 
stoffmengen, die mit dem Stuhl ausgeschieden werden, im Verhältnis 
zu den Stickstoffmengen im Brote unverändert hoch, sondern die 
Stühle nach Beigabe von Butter und Fleisch zeigen auch in ihrem 
sonstigen Verhalten keine günstige Beeinflussung gegen die Stühle 
nach Marmelade-Brotkost. Diese hatten die gewohnte Beschaffen¬ 
heit des großen Volumens, breiig ohne Bindung, schaumig, meist 
deutlich saurer Reaktion, reichlich Spelzen und Zellulosestückchen 
enthaltend; mikroskopisch mit vielen Jodstärke-Reaktion gebenden 
Körnchen und Splittern. Entsprechend war auch ihr Trockengewicht 
sehr hoch, über 100 g auf den Tag. 

Die Zugabe von 250 g Butter oder Fleisch täglich bewirkte 
in diesem Zustande keine Änderung. Die Stühle wurden nicht ge¬ 
bunden, die groben Nahrungsreste verschwanden nicht, die Reaktion 
blieb sauer, die Menge des frischen und des getrockneten Stuhles 
ging nicht zurück, auch der mikroskopische Befund sprach nicht für 
eine bessere Ausnützung. Auffallend ist in der Fleischperiode die 
starke N-Retention durch die ziemlich magere Versuchsperson. 

Zwei Möglichkeiten der Erklärung liegen vor. Entweder die 
angenommene Einwirkung von Fett und Fleisch auf die Verweil¬ 
dauer des Brotes im Magen und Dünndarm besteht nicht, oder die 
Beschaffenheit des groben Schwarzbrotes ist derart, daß auch die 
höchst mögliche Verlängerung seines Aufenthaltes im Magen und 
Dünndarm die Ausnützung des Stickstoffes nicht verbessern kann. 
Gegen die erste Annahme sprechen neben den wohl einwandfreien 
experimentellen Erfahrungen Best’s auch die Selbstbeobachtungen 
der Versuchsperson, die die viel länger vorhaltende Sättigung in 
der Butter- und in der Fleisch-Periode überzeugend angab. Es 
bleibt also die Erklärung, daß die bei allzu geringer Getreide¬ 
ausmahlung im Brote dem Organismus vorlorengehenden Stickstoff¬ 
mengen auch bei erheblich verlängerter Berührung mit den bei 
Fleischgenuß außerdem erheblich vermehrten Sekreten der Ver¬ 
dauungsdrüsen nicht nutzbar gemacht werden können. 

Schon Kestner ist es bei seinen Versuchen mit Fleischzulage 
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an Unterernährte aufgefallen, daß dabei keine Verbesserung der 
Stickstoifausnützung der grobpflanzlichen Krankenhausnahrung im 
Herbst 1918 beobachtet werden konnte. 

Zur Ergänzung wurde noch ein Tierversuch angeschlossen, bei 
dem dem Hunde mit Ileumfistel einmal weiße Bohnen gekocht ohne 
Beigabe, einmal zusammen mit 125 g feingeschnittenem Fleisch 
verfuttert wurden. 

Versuch vom 24. Jannar 1920. 

Der Hund frißt 9 16 430 g gekochte weiße Bohnen, zusammen mit 
125 g Fleisch, Färbung mit Methylenblau. 9 45 gelbbraune Flüssigkeit 
mit einzelnen Bohnenstückeben. 10° trübe grünliche Flüssigkeit, teils in 
Schüssen teils in rascher Tropfenfolge. 10 15 dünner grünlicher Brei 
mit Bohnenstückchen. 11 16 grünliche Flüssigkeit in rascher tropfender 
Entleerung. 12 15 ebenso. Bis 3 30 Entleerung wechselnd dünnbreiig und 
flüssig. 4° Zwei Schüsse von dickem hellbraunem Brei mit grünlichen 
Bohnenstückchen. 6° noch einmal dicker grüner Brei. 7° dünner grün« 
licher Brei 8 16 Schluß der Entleerung. Gesamtmenge 605 g. 

Versuch vom 26. Januar 1920. 

Der Hund frißt 9 lft 430 g gekochte weiße Bohnen, Färbung mit 
Karmin. 9 46 karminrote Flüssigkeit mit einigen Bohnenstückchen. 10 30 
dünner roter Brei in sehr langsamer Entleerung, die gleichmäßig weiter¬ 
geht. 3° der Brei wird dicker, weiter langsame Entleerung. 6° wieder 
etwas dünner, Bonst unverändert. 6° Schluß der Entleerung. Gesamt« 
menge 210 g. 

Der nachher entleerte Kot zeigte grüne und rote Anteile, besonders 
im roten Anteil viel unveränderte Bohnen. Aus der Kanüle hat sich 
also nicht der ganze Darminhalt entleert. 

Das Versuchspaar zeigt, daß der Transport der Bohnen durch 
die Zugabe von Fleisch erheblich verlangsamt wird bei viel weiter¬ 
gehender Verflüssigung durch mehr ergossene Sekrete. Die hemmende 
Wirkung des Fleisches auf die Verweildauer der Kohlehydrate im 
Magen und Dünndarm erscheint auch durch diesen Versuch ge¬ 
sichert. 


V. 

Die tägliche Erfahrung lehrt, daß die Einwirkung jedes Nahrungs¬ 
mittels auf den Magen und Darm grundverschieden sein kann je 
nach seiner Zubereitung. Fleisch gekocht im Stück und noch mehr 
gebraten kann die heftigsten Beschwerden und das Gefühl von 
Völle machen; dasselbe Fleisch roh geschabt oder durch die 
Maschine getrieben wird anstandslos vertragen. Ebenso gelten 
Kartofteln in Breiform als viel leichter verdaulich als Pellkartoffeln 
oder. Bratkartoffeln. Das Fett kann als zerlassene Butter, besonders 
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mit Zwiebeln, das unbehaglichste Magendrücken machen und wird 
als Milchfett oder Sahne ohne jede Beschwerde genommen. Schließ¬ 
lich kann man Kranken, die Brot nicht vertragen, das zum Backen 
benutzte Mehl als Mehlbrei oder Suppe geben ohne Klagen zu 
hören. An diesem unterschiedlichen Verhalten sind eine Reihe 
' von Faktoren beteiligt, einmal die unterschiedliche Erregung der 
chemischen Sekretion. Neben dieser beeinflußt noch die Konsistenz 
der Nahrung die Verweildauer im Magen, da der Pylorus nur 
Nahrungsbrei von einer gewissen Verflüssigung durchtreten läßt 
Dies bezieht sich aber nur auf die subjektive Verdaulichkeit, auf 
das Gefühl, das der Mensch von der Tätigkeit nnd Füllung seines 
Magens hat. Auf die schließliche Verwertung an sich leicht I 
resorbierbarer Nahrungsmittel haben diese Verschiedenheiten in i 
der Zubereitung keinen großen Einfluß; sie verschieben nur den 
Hauptschauplatz der Verdauung. In beiden Fällen wird die Aus- 
nützung des Fleisches um 90 °/ 0 sein. 1 > 

Anders liegt die Sache bei den Fetten und Kohlehydraten. -U 

Das Butterfett in zerlassener Form wird immer mehr Verdauungs- J1 

arbeit des Dünndarms zu seiner Spaltung beanspruchen als das fein 
emulgierte Milchfett mit seiner großen, leicht angreifbaren Ober- "i 

fläche. Ähnlich muß man für die Kohlehydrate annehmen, daß mit Fern, 

immer feinerer Verteilung und damit Vergrößerung der Oberfläche i ? 
kürzere Verweildauer und geringere Drüsentätigkeit zu ihrer '•. r , v 

Spaltung und Aufsaugung erforderlich sein werden. 4 , 

Von dem Gedanken ausgehend, durch Zertrümmerung der 
Zellulosehüllen und Vergrößerung der Oberfläche die Ausnützung ? 

der Pflanzennahrung zu erhöhen, hat Friedenthal die Herstellung j - [4 
von Gemüsepulvern durch feines Zermahlen der getrockneten Ge- > 44 ,; 
müse angegeben. Eine eingehende klinische Untersuchung mit ge- > 
nauen Ausnützungsbestimmungen hat Strauch vorgenommen. Er s-,v 
fand bei reichlich Zellulose enthaltenden Gemüsen, z. B. Bohnen, 1 4 . 
sehr erhebliche Ausschläge in der Stickstoff Verwertung, die bei ^ 

feineren Gemüsen wie Spinat nur gering waren. Die Stühle nach ^ 
Bohnenpulver hatten im feuchten Zustande nur ein drittel bis ein 
fünftel, als Trockenstühle das halbe Volumen der Stühle nach . 

frischem Bohnengemüse. Die Ausnützung des Pulvers in seinem 
Stickstoffanteil war doppelt so gut, in seinem" Zelluloseanteil drei¬ 
mal so gut wie die der frischen Bohnen. Da Gasbildung und \ 
Reizung der Darmschleimhaut fast, ganz fehlten, konnten von dem * 
Gemüse in Pulverform viel größere Stickstoff- und Kohlehydratmengen 
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dem Organismus ohne Verdauungsstörung zugeführt werden als in 
frischer Form. 

Der an sich richtige Gedanke, durch möglichst feine Zerteilung 
die Ausnützung der menschlichen Nahrung zu steigern, wurde 
während des Krieges in der Schaffung des Strohbrotes übertrieben. 
Auch durch noch so feines Zermahlen läßt sich , die Zellulose des 
Strohs nicht in ein rationelles Nahrungsmittel für den Menschen um¬ 
wandeln (Boruttau). 

Wie ist nun die Wirkung der feinverteilten Pflanzennahrung 
auf den Magendarmkanal? Die bessere Ausnützung bei Ver¬ 
kleinerung der Stuhlmenge und Verringerung der Gasbildung steht 
fest Die Frage ist aber noch offen, ob die feinere Zerteilung der 
Tätigkeit des Dünndarms oder der des Dickdarms zugute kommt. 
Beides ist möglich. Die Zertrümmerung der Zellulose kann die 
Tätigkeit der Sekrete von Magen, Darm und Pankreas erleichtern, 
so daß schon im Dünndarm eine weitergehende Lösung und Re¬ 
sorption aller Kohlehydrate statthat und nur ein bedeutend kleinerer 
Rückstand in den Dickdarm gelangt. Es kann aber auch so sein, 
daß wie heim unzerteilten Gemüse die Hauptstätte der Lösung der 
Dickdarm bleibt, der nur sein Material in viel leichter aufschließ¬ 
barer Form bekommt. 

Das Problem der Lösung und Ausnützung der Zellulose ist 
besonders von Lohrisch bearbeitet, der zu dem Schlüsse gekommen 
ist, daß der Dickdarm, besonders das Cöcum, ein ausgesprochenes 
Lösungsvermögen für Zellulose besitzt. Neben dieser Lösung spielt 
die Zersetzung der Zellulose durch Bakterien nur eine geringe 
Rolle. Die Ausnützung ist abhängig von Alter, Ursprung und Be¬ 
schaffenheit der Zellulose und beträgt nach Lohrisch normal 
etwa 58°/ 0 . Bei chronischer Verstopfung soll die Ausnützung bis 
81 °/ 0 ansteigen. Der Weg der Lösung ist noch nicht sichergestellt. 
Wahrscheinlich findet eine langsame Umwandlung nach Art der 
Stärke bis zum Traubenzucker statt, der aber so langsam resorbiert 
wird, daß Zellulose beim Diabetiker keine Steigerung der Zucker¬ 
ausscheidung macht 

Um die Frage nach dem Verhalten der Gemüse und Hülsen¬ 
früchte im Darm nach der Art ihrer Zerteilung weiter zu klären, 
wurden Versuche am Hunde mit tiefer Ueumfistel gemacht. Das 
Tier bekam dieselbe Menge Pflanzennahrung einmal in grober, ein¬ 
mal in feinverteilter Form, dann wurde Menge und Beschaffenheit 
des aus der Fistel austretenden Darminhaltes beobachtet 
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Versuch vom 6. November 191 9. 

370 g trockene Erbsen werden eingeweicht und weich gekocht, 
Gewicht der fertigen Mahlzeit 1053 g. Verfüttert morgens S &0 . 9 40 

brauner dicker Brei, einige Erbsenschalen erkennbar. 10 60 dünner brauner 
Brei in gleichmäßiger langsamer Entleerung. 12 15 —2 80 Entleerung 
dünnen Breies in regelmäßigen, rhythmischen Schüben. 3 15 reichlich 
gelber Brei. Bis 4° entleert 307 g gelbbrauner Brei, Biuret 0, Fehling 
schwach positiv, Jodstärkereaktion 0. 

Versuch vom 8. November 1919. 

400 g trockene Erbsen werden weich gekocht und durch ein Haar¬ 
sieb gerührt, Gewicht der fertigen Mahlzeit 1082 g. Verfuttert morgens 
9°, Rotfärbung mit Karmin. 9 45 rötliche Flüssigkeit. 9 52 dicker rötlich 
brauner Brei in regelmäßigen Schüben. 11 80 Nachlassen der Entleerung, 
rötliche Flüssigkeit. 1° reichlich rotbrauner Brei in ununterbrochener 
Entleerung. Bis 4° entleert 300 g, rotbrauner Brei, Biuret 0. Fehling 
Spur, Jodstärkereaktion 0. 

Versuch vom 12. November 1919. 

235 g weiße Bohnen werden weich gekocht, Gewicht der fertigen 
Mahlzeit 740 g, Rotfärbung mit Karmin. Verfüttert morgens 9°. 9 40 

dünner rötlicher Brei, deutlich einzelne Bohnen. 11° rötliche Flüssigkeit. 
12° wieder rötlicher Brei. 1° dicker Bohnenbrei. 3° Brei wird dünner. 
4 45 gelbliche Flüssigkeit, Schluß der Entleerung. Bis 4 4 ' entleert 580 g, 
Fehling deutlich positiv, Jodstärkereaktion schwach positiv. 

Versuch vom 13. November 1919. 

235 g weiße Bohnen werden weich gekocht und durch ein Haarsieb 
gerührt. Karminfärbung. Gewicht der fertigen Mahlzeit 720 g. Ver¬ 
füttert morgens 7 45 . 8 40 tropfenweise rötliche Flüssigkeit. 9° dicker 
rötlicher Brei. 9 30 dünner rötlicher Brei in langsamer Entleerung. 12 16 
keine Änderung. 2° dicker roter Brei. 4 45 Brei wird dünner, daneben 
gelbliche Flüssigkeit. Bis 5° entleert 530 g, Fehling schwach positiv, 
Jodstärkereaktion 0. 

Versuch vom 17. November 1919. 

250 g große Saubohnen werden weich gekocht, Fertiggewicht 790 g. 
Verfüttert morgens 8 50 . IO 16 dunkelbraune etwas schaumige Masse in 
langsamer Entleerung. 11 16 deutliche Bohnenstückchen. 1 4Ä dicker 
brauner Brei in Schüben. 3 46 dünner hellbrauner Brei. 4 80 neben 
dünnem Brei gelbe Flüssigkeit. 4 6ü Schluß der Entleerung. Entleert 
im ganzen 205 g. Fehling schwach positiv, Jodstärkereaktion 0. 

Versuch vom 18. November 1919. 

250 g große Saubohnen werden weich gekocht und durch ein Haar¬ 
sieb gerührt, Fertiggewicht 660 g. Verfüttert morgens 8 50 . 10 10 wenig 

dicker brauner Brei, dazwischen dunkelbraune Flüssigkeit. 11 15 dicker 
brauner Brei. 1° unverändert. 3° unverändert. 4 80 der Brei wird 
heller. 4 46 Schluß der Entleerung. Gesamtentleerung 345 g, Fehling 
schwach positiv, Jodstärke 0. 

Versuch vom 24. November 1919. 

Linsen werden weich gekocht, Fertiggewicht 700 g. 10° der Hund 
frißt etwa 100 g ohne Lust. 12 16 frißt den Rest. 1° ganz wenig grün« 
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lipher Brei, Linsen deutlich erkennbar. I 40 etwas gelblich grüne Flüssigkeit. 
3 15 aus der Kanüle unveränderte Linsen in dünner Flüssigkeit. Bis 4® 
aus der Kanüle nur 40 g gewonnen; danach Kotentleerung mit reichlich 
unveränderten Linsen. 

Versuch vom 25. November 1919. 

Weich gekochte Linsen durch ein Haarsieb gerührt, Fertiggewicht 
520 g. Verfüttert 8 60 . 9 20 dünner brauner Brei in langsamer Ent¬ 
leerung, Fehling stark positiv. Im ganzen bis zum Nachmittag nur 
50 g entleert. 

Versuch vom 5. Dezember 1919. 

100 g Friedenthal’sches Karottenpulver werden mit 500 g 
Wasser zu einer dicken Suppe gekocht. Verfüttert 10 50 . 11 02 rötlich 

gelbe Flüssigkeit. 11 80 wenig braunroter Brei. 12" dicker brauner Brei 
in gleichmäßiger Entleerung. l e0 unverändert. 2° Brei wird dünn¬ 
flüssiger. 3° keine Entleerung mehr. Entleert 145 g. Fehling schwach 
positiv, Jodstärkereaktion 0. Mikroskopisch im Danninhalt Zellulose in 
kleinen Stückchen, Jodstärkereaktion ganz vereinzelt innerhalb von Zellu¬ 
losestückchen; durch Jod braun gefärbte Kugeln, die den Stärkekörnern 
des Gemüses entsprechen. 

Bei der Wertung vorstehender Versuche ist, wie schon erwähnt, 
zu berücksichtigen, daß die Messung der entleerten Mengen nur 
annähernd genaue Werte geben kann. Bei dem geringen Kaliber 
des unteren Dünndarms muß eine ziemlich enge Kanüle gewählt 
werden, die bei gleicher Länge wie die viel dickeren Magen- und 
Duodenalkanülen natürlich relativ bedeutend enger ist. Da¬ 
durch findet dickbreiiger Darminhalt einen gewissen Widerstand 
und weicht zum Teil nach dem Dickdarm aus, während flüssiger 
Darminhalt so gut wie quantitativ gewonnen wird. Es muß also 
bei der Beurteilung der subjektive Eindruck während des Versuches 
immer eine Bolle spielen. 

Und dieser Eindruck, zusammen mit den gewonnenen Zahlen, 
geht dahin, daß die feine Zerteilung der pflanzlichen Nah¬ 
rung die Menge der Sekrete und die Aufsaugung im Dünn¬ 
darm nicht wesentlich beeinflußt. Ob die Erbsen und Bohnen 
gekocht mit ihren Schalen oder als feiner Brei verfüttert werden, ist 
für die Zeit ihres Transportes und für Menge und Konsistenz, in der 
sie am Ende des Dünndarms erscheinen, so gut wie gleichgültig. Bei 
beiden Formen der Zubereitung beginnt die Entleerung von Darm¬ 
inhalt, der auf den verfütterten Stoff zu beziehen ist, nach 45 bis 
50 Minuten. Dann kommt eine mehrere Stunden anhaltende Periode, 
in der ein Brei, der in Zwischenräumen teils flüssig-dünn breiig, 
teils wurstformig-dickbreiig ist, in deutlichen rhythmischen Schüben 
oder Schüssen entleert wird. Dieser Brei enthält bei unzerkleinerten 
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Hülsenfrüchten unveränderte Schalen und zum Teil noch ganze 
Körner oder größere Stücke von ihnen; bei Fütterung in feinzer¬ 
teiltem Zustande ist er ganz gleichförmig. Aber Menge und Kon¬ 
sistenz zeigen in den zu vergleichenden Perioden keine erkennbaren 
Unterschiede. Die Zuckerreaktion schien manchmal bei der Fütte¬ 
rung in Breiform etwas schwächer, war aber immer noch deutlich 
vorhanden. Ebenso war bei mikroskopischer Betrachtung der Ge¬ 
halt an Jodreaktion gebender Stärke in beiden Perioden gleich 
stark. Nach etwa der gleichen Zeit, durchschnittlich nach 7 bis 
9 Stunden, zeigte dann heller ungefärbter Darmsaft das Ende der 
Entleerung an. Der Vergleich der Menge des Entleerten ergab 


keine deutliche Verminderung in der Periode der Fütterung fein¬ 


zerteilter Nahrung. 

Beachtenswert ist der Versuch mit der Suppe aus 100 g 



Friedentharschem Karottenpulver. Auch hier nach 40 Minuten am 
Ende des Dünndarms reichlich breiiger Inhalt, der keinen erkenn¬ 
baren Unterschied gegen den Darminhalt bei der Fütterung mit 
Bohnen oder Erbsen in Breiform aufweist. Auch hier positive 
Zuckerreaktion. Als Unterschied besteht nur eine Verkürzung der 


Entleerung, bei der aber die viel geringere absolute Menge des 


Verfütterten in Betracht zu ziehen ist. 

Die Versuche im ganzen sprechen dafür, daß für die Ver¬ 
arbeitung zellulosehaltiger Pflanzennahrung auch bei weitgehender 
mechanischer Zerkleinerung des Materials der Dickdarm weiter die 
Hauptrolle spielt. Natürlich wird ein größerer Teil leicht assimilier¬ 
barer Stärke im Dünndarm resorbiert werden, wenn die Oberfläche 
vergrößert ist und die Zellulosehüllen größtenteils gesprengt sind. 
Die Hauptmenge der pflanzlichen Nahrung wird aber auch in Brei¬ 
form erst im Dickdarm den wichtigsten Ort ihrer Aufspaltung und 
Resorption finden, und auch hier ist natürlich der Wert der 
mechanischen Aufschließung, der die Lösung und Resorption ungemein 
erleichtert und beschleunigt und die Menge der übrigbleibenden 
Ballaststoffe einschränkt, hoch einzuschätzen. Daß auch bei Fütte¬ 
rung mit sehr leicht assimilierbaren Amylaceen, sogar in Mehlform, 
der Dickdarra für die Resorption eine Rolle spielt, beweisen die 
Versuche von Ehrmann und Wolff, die nach Ausschaltung des 
Dickdarms eine wesentliche Herabsetzung der Ausnützung fanden. 
Auch die Beobachtung von Heile, der am Menschen mit tiefer 
Dünndarmfistel nach Mehlspeisen unverhältnismäßig viel Darrn- 
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inhalt in den Dickdarm übertreten sah, ist hier nochmals zu er¬ 
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So wesentlich auch die feine Zerteilung der Pflanzennahrung 
für Lösung und Resorption der in ihnen enthaltenen Nahrungsstoffe 
ist, immer findet für ihre Verarbeitung eine starke Füllung und 
Belastung des Dickdarms statt. Auch wenn der Transport durch 
den Dünndarm durch Zugabe von Fleisch oder Fett stark verzögert 
wird, wie in dem mitgeteilten Versuche der Fütterung von Bohnen 
mit Fleischzulage, bleibt doch noch ein großer in den Dickdarm 
übertretender Rückstand. 

Der normale Dickdarm wird die Arbeit gut leisten. Von einer 
Schonung des erkrankten Dickdarms kann man aber bei einer Er¬ 
nährung mit fein zerteilter Pflanzennahrung nicht sprechen, da 
nach den mitgeteilten Versuchen sogar das Friedenthal-Pulver eine 
erhebliche Menge noch nicht resorptionsfähigen Darminhalts in den 
Dickdarm übertreten läßt. Eine Schonung des Dickdarms läßt sich 
nur erzielen durch eine Nahrung, die schon im oberen Dünndarm 
resorbiert wird, in erster Linie also durch Fleisch, Kohlehydrate in 
Form von Zucker, Stärke, Weißbrot und das leicht spaltbare Fett 
der Milch. 


Die diätetische Behandlung der Leberkrankheiten zeigt in der 
Falle einander widersprechender Methoden, wie sehr Indikations¬ 
stellung und Beurteilung des Erfolges von der subjektiven Vor¬ 
stellung des Arztes über die Art der Funktionsstörung des Organes 
beeinflußt sind, und wie sehr uns die Kontrolle des Lebersekretes 
als objektives Maß unseres Handelns fehlt. 

Noch nicht einmal darüber herrscht Übereinstimmung, ob es 
eine wirkliche sekretorische Reizung der Leber analog den anderen 
Drüsen gibt, ob also wirkliche Cholagoga existieren. Noch 1913 
hat Rost auf Grund sehr sorgfältiger Untersuchungen am Tier 
ihre Existenz geleugnet, abgesehen von einer sehr unbedeutenden 
Sekretionserregung durch die Salzsäure vom Duodenum aus. Noch 
weiter gehen die Meinungen auseinander in der Frage, ob man 
Cholagoga anwenden, also die erkrankte Leber zu verstärkter 
Tätigkeit reizen dürfe oder nicht. Umber erklärt alle Cholagoga 
für schädlich, weil unzweckmäßig; andere erwarten viel von einer 
Durchspülung der Gallenwege mit dünnflüssiger Galle. 

Hier beruht die Unsicherheit der Therapie wieder in der Un¬ 
sicherheit in der Diagnose. Könnten wir die Erkrankungen des 
Deberparenchyms von den Erkrankungen der abführenden Gallen¬ 
wege ebenso sicher trennen wie die Nierenentzündung von der 
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des Nierenbeckens, so würde über das Anwendungsgebiet galle¬ 
treibender Mittel ein ähnlicher Grad von Einigung erzielt werden 
können wie über die Diuretika. 

Da die Indikationen praktisch nur in der Schonung des er* j 
krankten Organes einerseits, vermehrter Galleabsonderung und 
Entleerung der Gallenwege andererseits bestehen, tritt hier eine 
sehr enge Berührung zwischen diätetischer und pharmakologischer 
Therapie ein, so daß man z. B. zweifelhaft sein kann, ob man das 
Pepton, den stärksten Erreger des Galleflusses, zu den Abbau- 
prodnkten der Nahrung'oder zu den Arzneimitteln rechnen soll 

Bei der Beurteilung diätetischer Beeinflussung der Leberfunktion 1 

unterscheidet man zweckmäßig recht scharf den Einfluß auf die 
sekretorische Tätigkeit der Leberzelle von dem auf die Entleerung 
der im Gallengangsystem befindlichen Galle, für deren Bewegung 
der Sekretionsdruck so gut wie belanglos, dagegen Änderung im t. 
Tonus und Innervationszustand ihres Motors, der Gallenblase und , 
der Muskulatur der Gallengänge, zusammen mit Krampf oder Er- U 0- 
schlaffung des Schließmuskels in der Papille von größter Be- ; j*: 
deutung sind. ; a« 

Zur Frage der sekretorischen Erregung der Leberzellen möchte - : v3 
ich bemerken, daß ich bei Versuchen über die Desinfektion der - -’ts. 
Gallenwege an Hunden mit Gallenblasenfistel und Unterbindung 0 
des Choledochus, bei denen also die Gallenblase in einen so gut 
wie starren Ausführungsgang verwandelt war, der keine Galle u,\ 

speichernden und eindickenden Fähigkeiten mehr besaß, nach Ver- di. 

fütterung von gallensauren Salzen außer der Vermehrung der : 
Gallenmenge, die zum Teil ja immer durch Austreibung aus den i 
größeren Gallenwegen bedingt sein kann, stets eine so deutliche -??Fi 
und so lange anhaltende Verdünnung und Verflüssigung der Galle, hä» 
gesehen habe, daß als Erklärung nur die vermehrte Sekretion j :>:v- 
übrig bleibt. < : ra, 

Von seiten französischer Kliniker wurde bei Leberkrankheiten - Or.- 
die Fleischentziehung stark betont, einmal in der Annahme, die id?« 
Leber habe bei der Umprägung des Nahrungseiweiß zum Körper- -"ad- 
eiweiß eine erhebliche Arbeit zu leisten, die ihr erleichtert werden / % 
müsse; zweitens wollte man die Bildung giftiger Stoffwechsel- '--a 
Produkte bei dieser möglicherweise gestörten Verarbeitung des - L- 
Nahrungseiweiß verhindern. Von experimentellen Tatsachen wurde 1 - 
gegen Fleischnahrung bei Leberkranken vielfach die sogenannte >r. 
Fleischvergiftung der Hunde mit Eck’scher Fistel angeführt <\ 
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getötet wurden, war nicht merklich geringer als der 
iltieren. Die Leberarterie und ihre Verzweigungen er- 
;ärker durchblutet, was ja auch durchaus wahrechein- 
ier Weg Leberarterie — Lebervene und Leberarterie — 
;in ist frei, und in der Gallenbereitung konnten wir 
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Für diese Begründung erscheinen die Versuche mit 
Distel nicht genügend einwandsfrei, 
men mit Franke habe ich 1911 eine Reihe solcher 
t End- auf Seitanastomose durch direkte Gefäßnaht 
ier in die untere Hohlvene operiert und dann auf ihre 
Ionen beobachtet. Wir kamen zu dem Schlüsse, daß 
nur einigermaßen vollständige Ausschaltung der Leber 
ick’sche Fistel nicht erfolgt. Die Leber leistet die Arbeit 
und Zuckerstoffwechsel, auch die Paarungen an Schwefel- 
Glukuronsäure, soweit sie experimentell geprüft werden 
r natürlich verlangsamt, da ja die Stoffe ihr durch die 
ie verspätet und stärker verdünnt zugeführt werden, 
ilialt der Leber von Tieren, die längere Zeit nach der * 
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;r leichten Urobilinurie der ersten Zeit keine Ab- 
n feststellen. Als sicheren Ausfall fanden wir nur ein 
ides Absinken der Harnstoffwerte in den ersten Tagen 
Operation und eine Lävulosurie nach Fütterung mit 
r. Adrenalininjektion ergab kräftige Glukosurie, sprach 
lormale Speicherung und Ausschüttung des Glykogen, 
die Fleischvergiftung der Eck-Tiere ist so unberechenbar 
[•verständlich, daß daraus allgemein therapeutische Schlüsse 
>gen werden sollten. Wir hatten Tiere mit tadelloser 
Fistel, die die größten Fleischmengen — 4 Wochen lang 
►0 g — ohne Schaden vertrugen. Man sollte also bei 
suchungen an Hunden mit Eck’scher Fistel beim Auf¬ 
maler Stoffwechselerscheinungen nicht schließen, daß ein 
rgan Funktionen der ausgeschalteten Leber übernommen 
lern, weil näherliegend, daß die Leber trotz der Ableitung 
.der ihre Tätigkeit noch versieht. 

itlich klarer sehen wir in der Frage der Beeinflussung 
mtleerung. Sie ist in das Spiel der nervösen Regulation 
iselwirkung des Verdauungskanals einbezogen und uns 
im vieles verständlicher geworden, seit wir die Gesetze 
r ation im vegetativen System in den Grundzügen kennen. 
Untersuchungsmöglichkeit mittels der Duodenalkanülen 
vielerlei Aufschluß gegeben. Wir wissen, daß außerhalb 
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der Nahrungsaufnahme nur in den Zeiten der periodischen Leer¬ 
tätigkeit einige Tropfen Galle entleert werden, daß die Entleerung 
der Galle nicht der Pankreassekretion parallel geht, sondern ihre 
eigenen Erreger hat, in erster Linie die Eiweißabbauprodukte 
und die Fettsäuren. Mit ganz reinem Olivenöl und unzersetztem 
ölsaurem Natron sah Rost keinen Gallenerguß. Jede gemischte 
Nahrung läßt neben den anderen Sekreten auch die Galle fließen, 
und so bestätigen die Tierversuche die alte klinische Erfahrung, 
daß häufige Mahlzeiten das beste galletreibende Mittel sind; einmal 
im Sinne der Entlerung der Gallengänge, dann auch gleichzeitig 
durch Förderung des Kreislaufs der Gallensäuren, denen wir nach 
den mitgeteilten Beobachtungen einen Sekretionsreiz auf die Leber¬ 
zellen zuerkennen müssen. 
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VII. 

Die Eisenpräparate müssen bis zu deutlichem Erfolg längere 
Zeit gegeben werden und verursaohen dann ziemlich häufig Ver¬ 
dauungsstörungen wie Appetitlosigkeit, Druckgefühl in der Magen¬ 
gegend, Verstopfung. Tierversuche machen diese Beobachtung 
leicht verständlich. Klocman sah an Duodenalfistelhunden starke 
Herabsetzung der Saftabsonderung durch Eisenpräparate, und ich 
fand bei Hunden mit Ileumfisteln, bei denen ich die Größe der 
Resorption verschiedener Eisenpäparate feststellte, daß bei längerer 
Eisendarreichung der Darminhalt Zeichen abnormer Zersetzung 
aufwies und daß gleichzeitig starke Herabsetzung der resorbierten 
Eisenmengen eintrat. Umgekehrt steigert nach Klocman Arsen 
die Saftabsonderung des Magens erheblich, soll aber in dieser 
Wirkung infolge Gewöhnung sehr rasch nachlassen. Diese anta¬ 
gonistische Wirkung der beiden Arzneimittel ließ erwarten, daß 
passende Zusammenstellungen beider sich in der Magenwirkung 
ausgleichen, also ohne Einfluß bleiben; und wirklich fand Leichten- 
tritt, daß das Eisenelarson von Bayer, das auf 90 mg Fe 1,5 mg 
As 2 0 8 enthält, die Magensekretion in keiner Weise beeinflußt. 
Dieses Resultat ergab sich bei Einzelversuchen; gilt es auch für 
längeren Gebrauch, wie er therapeutisch nötig ist? Nach Klocman 
soll ja das Eisen eine lange Nachwirkung haben, während an das 
Arsen rasch Gewöhnung eintreten soll. Es könnte also bei längerem 
Gebrauche die hemmende Eisenwirkung doch überwiegen und damit 
die geprüfte Zusammenstellung für die Praxis unzweckmäßig machen. 

Die Versuche wurden mit der bekannten und vielgebrauchten 
Arsenferratose angestellt, die in 10 ccm 30 mg Fe und 0,44 mg 
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As,0, enthält, and zwar am Hunde mit Magenfistel und am Hunde 
mit Duodenalfistel. 

Hand mit Magenfistel. Bekommt nüchtern an einer Reihe von 
Tagen ein Frobefrühstück, bestehend aus 50 g Brot, 100 ccm Wasser 
and 15 ccm Arsenferratose. Der Hund nimmt'die Mischung gern. Nach 
50 Min. wird aus der Fistel eine Probe entnommen und die fr. Salzsäure 
und Gesamtsäure bestimmt. Vor und nach der Versuchsreihe je ein 
Normalversuch mit Brot und Wasser ohne Arsenferratose. 


9. Dezember 

1919 

1. Normalversuch 

Fr. Salzsäure 

20 

Gesamtsäure 

72 

10. 

n 

Mit Arsenferratose 

42 

100 

11. 


79 71 

16 

48 

13. 


n * 

14 

43 

15. 

» 

n n 

29 

84 

17. 

n 

11 n 

26 

70 

18. 

* 

2. Normalversuch 

16 

68 


Versuch vom 10. Dezember 1919. 

Hund mit Duodenalfistel. Bekommt nüchtern 15 ccm Arsenferratose 
mit 50 g Brot und 100 ccm Wasser. Erster Brothrei nach 20 Min. 
ln 1 1 / a Stunden in den abführenden Schenkel der Kanüle eingelaufen 
294 ccm. 

Versuch am 13. Dezember 1919. 

Dieselbe Anordnung, ln den ersten 1 */ 9 Stunden laufen 477! cm ein. 

Versuch am 16. Dezember 1919. 

Dieselbe Anordnung. Entleerung des Brotbreis beginnt schon nach 
15 Min. In 1 1 / s Stunden laufen 432 ccm ein. 

Versuch am 18. Dezember 1919. 

Bekommt 50 g Brot und 100 ccm Wasser ohne Arsenferratose. In 
1 */ 3 Stunden, laufen 263 ccm ein. 

Ergebnis: In der Zusammenstellung von Eisen und Arsen 
in der Arsenferratose wird die herabsetzende Wirkung des Eisens 
auf die Magensekretion durch die erregende Wirkung des Arsens 
aufgehoben. Und zwar ist hierin bei Gebrauch bis zu einer Woche 
keine Gewöhnung an das Arsen festzustellen derart, daß allmählich 
die herabsetzende Eisenwi^kung überwöge. Am Magenfistelhund 
sind noch am 5. Tage die Säurewerte recht hoch nach niedrigeren 
Werten der Vortage. Beim Duodenalfistelhund, der die Arsen¬ 
ferratose in etwas größeren Abständen von 3 Tagen bekommt, tritt 
jedesmal eine starke Steigerung der Sekretion auf, die beim zweiten 
Versuch noch stärker ist als beim ersten. 

Für die Behandlung der Chlorose und Anämie mit ihren meist 
niedrigen Säurewerten ist also die Kombination von Eisen und 
Arsen durchaus zweckmäßig. Der Arsenanteil bewirkt eine leichte, 
nicht übermäßige Steigerung der Magensekretion, die auch bei 
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längerem Gebrauche anhält. Bei Blutarmut nach Magengeschwür 
wird man aber besser nur Eisen geben, um durch einen Arsen¬ 
zusatz keine Steigerung der Magensekretion hervorzurufen. 
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Wenig Klarheit herrscht über die Wirkungsweise der medi¬ 
zinisch gegebenen Salzsäure. Die zweifellosen Erfolge einer ver¬ 
nünftig durchgeführten Behandlung Magenkranker mit Salzsäure 
können nur zum Teil durch Ersatz der zu wenig von der Schleim¬ 
haut produzierten Säure gedeutet werden. Eine Beizwirkung oder 
reflektorisch bedingte Wirkung auf die Sekretion ist nach den vor¬ 
liegenden Untersuchungen sehr unsicher. Nur Bickel* hat am 
kleinen Magen eines Hundes mit Verdauungsstörung eines Sekre¬ 
tionssteigerung durch Salzsäure gesehen. Daß umgekehrt Salzsäure 
vom Dünndarm aus die Sekretion des Magens hemmen kann gleich¬ 
zeitig mit Schluß des Pylorus, zeigen die Versuche von Cohn- 
lieim und March and. Versuche am normalen Organismus lassen 
eine Klärung der Frage nicht erwarten. Ich benutzte darum 
Perioden, in denen die Versuchshunde von Verdauungsstörungen 
befallen waren, um die Einwirkung der Salzsäure auf die krankhaft 
veränderte Absonderung und Entleerung des Magens zu prüfen. 


Hund Cäsar, Duodenalfistel. Am 18. November 1919 nach einem 
Versuch mit gekochten Wurzeln mehrfach Erbrechen; am 19. frißt der 
Hund nicht; am 20. wieder Erbrechen, dabei acholischer Kot. In den 
abführenden Schenkel der Kanüle wird eine Lösung von Wittepepton 
eingespritzt, danach starker Galleabfluß; der Choledochus ist also frei. 
Anschließend läuft in den abführenden Schenkel physiolo'gische Koch¬ 
salzlösung ein, die aber größtenteils zurückläuft. 

21. November. Aus der Kanüle etwas gallige Flüssigkeit. Der 
Hund frißt 60 g Schwarzbrot mit 250 ccm Wasser. Aus der Kanüle 
sofort mit Schleim gemischtes Wasser von schwachsaurer Reaktion, Congo 0. 
In 20 Minuten entleeren sich in kurzen Abständen im ganzen 175 ccm 
Wasser, dann stockt die Entleerung. Nach 50 Minuten dicke Brotstücke 
in langsamer Entleerung. In l*/ 9 Stunden entleeren sich im ganzen 
280 ccm Flüssigkeit, also 30 ccm Sekret, ln der folgenden Stunde ent¬ 
leeren sich 68 ccm. 

22. November. Der Hund bekommt 60 g Brot, auf das 30 Tropfen 
verdünnte Salzsäure aufgetropft sind, danach 100 ccm Wasser. Aus 
der Kanüle nach 5 Minuten kräftiger stark saurer Schuß, Congo stark 
positiv. Nach 40 Minuten die ersten Brotstückchen, dann Brotbrei in 
regelmäßiger Entleerung. In 1 1 / a Stunden entleeren sich 198 ccm Flüssig¬ 
keit, also 98 ccm Sekret. In der folgenden Stunde entleeren sich 110 ccm. 

24. November. Aus der Fistel schwach saure Flüssigkeit. Der 

Hund sieht besser aus; bekommt nüchtern 50 Tropfen verdünnte Salz- 
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säure in 100 ccm Wasser mit Schlundsonde, frißt danach 60 g Brot 
mit 50 ccm Wasser. Anfangs große flüssige Schüsse, Congo stark posi¬ 
tiv, das erste Brot nach einer Stunde. In 1% Stunden entleeren sich 
423 ccm Flüssigkeit, also 275 Sekret. In der folgenden Stunde ent¬ 
leeren sich 70 ccm. 

25. November. Ans der Kanüle schwachsaure dunkelbraune Flüssig¬ 
keit, Blntreaktion stark positiv. Der Hund frißt 80 g Brot mit 40 ccm 
Wasser. Nach 20 Minuten der erste Schuß, starke Schleimbeimengung, 
Entleerung sehr zögernd, Congo dauernd 0. Die ersten Brotstücke nach 
l 1 /, Stunden; entleert in 1 1 / 2 Stunden 105 ccm Flüssigkeit, also 65 ccm 
Sekret. Da die Entleerung dauernd zögernd, tropfend, ohne kräftige 
Schüsse erfolgt, nach 2 Stunden 50 Tropfen verdünnte Salzsäure in 
100 ccm Wasser mit Schlundsonde. 10 und 20 Minuten darauf kräftige 
Schüsse, Congo stark positiv, die Entleerung geht dann in regelmäßigen 
Schüssen weiter, in den l ] / 3 Stunden nach Eingabe der Salzsäure ent¬ 
leeren Bich 200 ccm Flüssigkeit. 

27. November. Der Hund macht keinen kranken Eindruck mehr, 
aoB der Kanüle anfangs schwach alkalische Flüssigkeit, einmal ein stark- 
sanrer Schuß. Bekommt 50 Tropfen verdünnte Salzsäure in 100 ccm 
Wasser mit Schlundsonde. 3 Minuten danach starkBaures Wasser in 
Schüssen entleert. Frißt dann gleich 60 g Brot ohne Wasser. Die 
ersten Brotstückchen nach 20 Minuten, nach 40 Minuten viel Brotbrei. 
In l 1 ^ Standen entleert 220 cm Flüssigkeit, also 120 ccm Sekret. In 
der folgenden Stunde entleeren 70 ccm. 

Ein entsprechender Versuch wurde am gesunden Hunde einige Tage 
später gemacht, nur wurde die Salzsäure auf das Brot getropft. Die 
Entleerungszeiten und -mengen entsprachen dem zuletzt mitgeteilten Ver¬ 
suche, und bewegten sich in der mittleren Breite von Normalversuchen 
mit Brot und Wasser, wie sie mit dem Hunde zur Kontrolle seiner 
Funktionen in regelmäßigen, nioht zu langen Abständen angestellt wurden. 

Die Versuche zeigen erstens, daß auf die Magenentleerung des 
nichtverdauungsgestörten Organismus die Salzsäure ohne Einfluß 
ist, was ja bekannt war. Einen sehr deutlichen Einfluß hat die 
Salzsäure aber, wenn Sekretion und Entleerung des Magens in 
Unordnung gekommen sind. Der wichtigste Einfluß ist die Regu- 
lierung der Entleerung, und zwar tritt die Regulierung ein, so¬ 
wohl wenn die Salzsäure zum Essen, als auch wenn sie vor dem 
Essen und sogar wenn sie nach dem Essen gegeben wird. Im 
Versuch vom 21. November läuft das Wasser des Probefrühstücks 
fasch aus dem Magen ab, mehr tropfend ohne kräftige Magen¬ 
schüsse. Dann steht der Magen so gut wie still, nach 50 Minuten 
werden große unzerkleinerte Brotstücke entleert. In 1 */, Stunden 
kommen aus der Kanüle nur 30 ccm Sekrete. Am folgenden Tage 
bekommt der Hund auf das Brot 30 Tropfen Salzsäure. Die Ent¬ 
leerung setzt gleich mit kräftigen peristaltischen Schüssen ein, das 
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Brot beginnt sich nach 40 Minuten in gut zerkleinertem Zustande 
zu entleeren. Die Sekretmenge der ersten V/ 2 Stunden beträgt 
das dreifache des Vortages. Wieder ein anderes Bild bietet am 
dritten Tage die Magenentleerung, als Salzsäure und zwar in 
kräftiger Dosis dem Probefrühstück vorausgeschickt wird. Die 
Entleerung des Brotes wird verzögert, die Säurewerte der Magen¬ 
schüsse sind höher als am Vortage, und zwar durchschnittlich 
70—80 gegen 40—50 im Vorversijch. Die Menge der Sekrete ist 
bedeutend höher und zwar beträgt sie fast das dreifache des Vor¬ 
tages, das neunfache des ersten Tages. Hieran sind Magensaft, 
Pankreassaft und Galle gleichmäßig beteiligt. Wieder ein Tag 
später ist die Erkrankung noch nicht abgelaufen. Nüchtern ent¬ 
leert sich bluthaltige Flüssigkeit Nach dem Probefrühstück kommt 
zuerst Schleim, die Entleerung stockt so stark, daß erst nach l 1 /* 
Stunden das erste Brot erscheint und bis dahin nur 65 ccm Sekrete 
entleert sind. Eine kräftige Salzsäuregabe bringt dann die Magen¬ 
entleerung in Gang. Sie setzt mit kräftiger peristaltischer Ent¬ 
leerung nach 10 Minuten ein und geht dann in regelmäßigem 
Rhythmus weiter. Als dann die Erkrankung abgelaufen ist, bleibt 
die Salzsäure ohne Einfluß auf Entleerung und Sekretion des Magens. 

Wie schon gesagt, ist die Regulierung der Magen- 
entleerungderKernpunktder therapeutischen Salzsäure¬ 
wirkung. Die Salzsäure stößt gleichsam den Pendel des Uhrwerks 
an, das vorher stillesteht und nach der Einwirkung in regelmäßiger 
Schlagfolge wieder in Gang kommt. Der Einfluß auf die Säurewerte 
ist daneben unwesentlich, da diese ja durchaus vom Tempo der 
Entleerung abhängig sind. Diese Regulierung wird sich zum Teil im 
Magen, zum Teil im Duodenum abspielen. Einmal kann man sich 
vorstellen, daß die Salzsäure auf das Antrum pylori direkt einen 
Reiz zur Entleerung ausübt, wofür die Untersuchungen von Edel¬ 
mann sprechen. Hierbei ist die Beobachtung von Best und 
Cohnheim zu erwähnen, daß eine beschleunigte Magenentleerung 
infolge gestörten Pylorusreflexes durch Salzsäuregabe wieder ge¬ 
bremst werden kann. Ob eine Aktivierung des Pepsins in Frage 
kommt, dadurch Beschleunigung der Abbauvorgänge, ist unwahr¬ 
scheinlich, da so völliger Salzsäuremangel im krankhaft veränderten 
Magen wohl selten ist. Bei der Salzsäuregabe vor dem Essen 
kommt, wie der Versuch vom 24. November klar zeigt, neben einer 
Magenwirkung noch eine Wirkung vom Duodenum aus erheblich 
in Betracht. Die Entleerung des Brotes tritt verspätet ein. Die 
sehr rasch aus dem nüchternen Magen entleerte Salzsäure macht 
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vom Duodenum aus reflektorischen Pylorusschluß, daneben erregt 
sie sicher die Pankreassekretion, daher die viel größeren Sekret¬ 
mengen der ersten 1 1 / a Stunden. Die Wirkung bei den gastro- 
genen Diarrhöen wird man sich nach diesem Mechanismus vor¬ 
stellen müssen. 

Die Wirkung der Salzsäure auf die Magensekretion ist mehr 
sekundär zu denken. Die Entleerung des Magens kommt in Gang, 
die nervöse Regulation der Entleerung ist gebahnt, und so werden 
gleichzeitig mit den motorischen die sekretorischeu Impulse ein- 
setzen und damit die Saftsekretion wieder der Norm nähern. 
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Aus der medizin. und Nervenklinik zu Tübingen 
(Direktor: Prof. Dr. Otfried Müller.) 

Über Herzgeräasche. 

Von 

Prof. Dr. Wilhelm Weitz, 

Leiter der Poliklinik. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Im Rahmen dieser Arbeit können nicht alle sich erhebenden 
Fragen behandelt und von der ungeheuren Literatur kann nur 
ein Bruchteil herangezogen werden. Die Arbeit wird im wesent¬ 
lichen auf Dinge eingehen, die nicht genügend bekannt sind, oder 
über die etwas Neues zu sagen sein wird. 

Von größter Wichtigkeit für die Bewertung eines am Herzen 
hörbaren Geräusches ist die Feststellung, in welche Phase der 
flerzaktion es fällt. Als die beiden Hauptphasen sind die Systole 
und die Diastole anzunehmen. Als Systole bezeichnen wir der allgemein 
üblichen Einteilung folgend, die Zeit vom Beginn der systolischen 
Zusammenziehung des Ventrikels bis zum Schluß der Aorten- und 
Pulmonalklappen, als Diastole die Zeit vom Klappenschluß bis zum 
Wiederbeginn der Ventrikelkontraktion. Die genauere Analyse 
ergibt nun, daß sowohl die Systole wie die Diastole ihrerseits aus 
je 2 verschiedenen Phasen bestehen. Es ergibt sich das ohne 
weiteres aus der Betrachtung der übereinander gezeichneten Druck¬ 
kurven der Aorta, des linken Ventrikels und des linken Vorhofs, 
wie sie z. B. von Piper aufgezeichnet sind (s. die Fig. I oben). 

Auf der Abscisse a erhebt sieb die ausgezogene Linie des Ventrikel¬ 
drucks und mit ihr und sie verdeckend die gestrichelte Linie des 
Vorhofsdrucks. Nach kurzer Zeit geht die Vorhofskurve wieder herunter, 
zeigt eine kleine Schwingung und bildet dann zunächst eine der Wage* 
rechten angenäherte Linie. Die Ventrikelkurve steigt dagegen weiter, 
ne zeigt eine nach oben gerichtete Schwingung, deren Deutung uns hier 
incht interessiert und überschreitet auf der Abscisse b die punktierte 
Linie des Aortendrucks. Sie steigt dann höher, wobei ihr Anstieg im 
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allgemeinen langsamer wird, bildet einen flachen Gipfel und fällt darauf 
zunächst langsamer, dann steiler wieder ab und geht auf der Abscisse c 

unter den Aortendruck, der nach seiner Überkreuzung bei b ein wenig 
unter dem Ventrikeldruck geblieben war. Der Aortendruck zeigt hinter 
der Abscisse c einige kleine Schwingungen und sinkt dann langsam; der 
Ventrikeldruck aber geht ziemlich schnell herunter und fällt in der 
Abscisse d unter die Vorhofsdruckkurve und bleibt jetzt unter ihr. 
Zwischen d und a in der Abscisse dj beginnen die Vorhofsdruckkurve 
und die Ventrikeldruckkurve sich zu erheben, um nach einiger Zeit 
wieder abzufallen, bis beide in der Abscisse a, wie es vorn geschildert 
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war, wieder heraufgeführt werden. 
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Macht man sich klar, daß das Blut nur von den Stellen höheren 
nach denen niederen Drucks strömt, und daß die Stellung der 
Klappen gewisse Strömungen verhindert, so gibt ein Blick auf die 
Figur ein genaues Bild über die Phasen der Herzaktion. Von a—b 
erstreckt sich die Anspannungszeit oder I. isometrische Periode, 
von b—c die Austreibungszeit, von c—-d die Entspannungszeit oder 
II. isometrische Periode und von d—a die Anfüllungszeit. In der 
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Anfüllungszeit entspricht die Periode von d—d, der Zeit, in der 
der Vorhofsinhalt sich rein passiv in den Ventrikel entleert und 
die Periode von d,—a der Zeit der aktiven Kontraktion der Vor¬ 
hofsmuskulatur. Von a—c reicht die Systole, von c—a die Diastole. 

In der Fig. I entspricht 0,5 mm Coordinatenabstand einer Zeitdauer 
von Vioo Sek. Für die Kurve selbst ist ein Fall mit Durchschnittswerten 
(s. Weitz Nr. 35) genommen, die Anspannungszeit beträgt 6 / 100 Sek., 
die Austreibungszeit 26 / 100 Sek., die Entspannungszeit 12 / 100 Sek., die 
Anfüllungszeit 40 / 100 Sek. 

Zunächst müssen wir die genaue Lage der Herztöne zu den 
Druckkuryen feststellen. Die bisherige Meinung ist die, daß der 
1. Ton in den Beginn der Systole, genauer der Anspannungszeit 
falle. Diese Meinung ist m. E. nicht mehr aufrecht zu erhalten. 
Der 1. Herzton beginnt nach Gerhartz (8) 0,06, nach Weiß u. 
Joachim (33) 0,05—0,07 Sekunden hinter dem Beginn der R-Zacke 
des Elektrokardiogramms, während der Ventrikeldruck anstieg nach 
Garten (5) 0,014—0,028 Sekunden, nach Piper (23) noch kürzere 
Zeit und die systolische Spitzenstoßerhebung nach eigenen Unter¬ 
suchungen (36) bis zu 0,009 Sek. im Minimum vom Beginn der R- 
Zacke entfernt ist. 

Es würde danach der Beginn des 1. Herztons ca. 0,03 bis 
0,04 Sekunden hinter den Beginn der systolischen Herztätigkeit 
zu liegen kommen. 

Wir müssen annehmen, daß in dem ersten Teil der Anspannungs¬ 
zeit, in der nach den Piper’schen Kurven Ventrikel- und Vor¬ 
hofsdruck gleichmäßig in die Höhe gehen, ein Abschluß zwischen 
Ventrikel und Vorhof noch nicht vorhanden ist, daß die Vorhofs¬ 
klappen anfangs noch geöffnet sind, sich dann schließen, und nach¬ 
dem sie geschlossen sind, vorwölben: und daß erst nachdem die 
Klappen bis zur Endstellung vorgewölbt sind (in der Kurve bei aj, 
der Vorhofsdruck wieder absinkt. (Wer an der m. E. nicht be¬ 
wiesenen Annahme festhalten will, daß schon im Beginn der 
Anspannungszeit die Mitralklappen geschlossen sind, muß dann 
annehmen, daß bis zum Punkt ^ die vorher geschlossenen aber 
schlaffen Klappen vorgewölbt werden.) Die Bewegung der zarten, 
leicht flottierenden Klappen bis zur Endstellung erfolgt offenbar 
sehr leicht, sonst müßte sich unbedingt eine Druckdifferenz zwischen 
Ventrikel- und Vorhofsdruck bemerklich machen, sie erfolgt offenbar 
auch geräuschlos. Erst w r enn die Vorhofsklappen bis zur End¬ 
stellung vorgewölbt sind, werden sie und die Ventrikelwand durch 
den jäh ansteigenden Ventrikeldruck in jene schnelleren Schwin- 
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gongen (Transversalschwingungen) versetzt, die dem 1. Herzton ent¬ 
sprechen. Ans dem Kardiogramm scheint dabei hervorzugehen, daß 
die letzte Schwingung vor der Aortenklappenöffnung die stärkste ist. 

Nach hinten ist der 1. Herzton begrenzt durch den Beginn 
der Austreibungszeit. Das geht außerordentlich deutlich aus dem 
mit dem Frank’schen Apparat aufgenommen Kardiogramm (s. 
0. Heß 11, Weitz 37) hervor. Offenbar hören die Schwingungen 
auf, wenn das Blut in die Aorta Übertritt. Wir würden also den 
ersten Herzton so in unsere Figur einzuzeichnen haben, daß er in 
der letzten Hälfte der Anspannungszeit liegt, vielleicht 8 / 100 Sek. 
nach a beginnt und mit b abschließt (s. Nr. 2 der Abb.). 

Daß der 1. Herzton nicht im Anfang der Systole beginnt, habe ich 
bereits früher ausgesprochen. In meiner Arbeit über die Kardiographie 
des normalen Herzens (37) wies ich darauf hin, daß erst im absteigenden 
Schenkel der ersten systolischen (V K.) Erhebung kleinere Zacken auf- 
treten, die dem Herzton entsprechen. Ich erklärte sie als durch den 
ansteigenden Ventrikeldruck bedingte Transversalschwingungen der Klappen 
und der Ventrikelwand. 

Noch deutlicher sprach ich mich in einem Artikel: Bemerkung zu 
Edens Kritik usw. (38) dafür aus, daß der erste Teil der systolischen 
Herzbewegung, die V K.-Zacke, nichts mit dem Herzton zu tun hat. 
Ich schrieb: „Die erste plumpe Zacke der Lewis’schen Kurven, die ihrem 
Aussehen nach mit der VK.-Zacke des Kardiogramms identisch ist, war 
offenbar nur Herzbewegung, nicht Teil des Herztons“ und „die Ansicht, 
daß der Beginn der Ventrikelkontraktion und des ersten Herztons gleich¬ 
zeitig Bei, ist offenbar nicht richtig.“ 

Diese meine Ansicht erfährt nun, wie ich kurz vor Absendung dieser 
Arbeit sehe, eine Bestätigung durch eine soeben erschienene Abhandlung 
von W. R. Heß (12). Er kommt zu dem Resultat, daß wir die fre¬ 
quenten Schwingungen, die allein als graphisches Äquivalent des nach 
außen hörbaren Tones gelten können, nicht im Beginn der Systole, sondern 
nach Ablauf eineB nicht allzu kurzen „Vorsegments“ wahrnehmen. 

Der zweite Herzton beginnt mit dem Aortenschluß in dem 
Moment, in dem der Ventrikeldruck unter den Aortendruck herunter¬ 
geht. Er entspricht kurzen, durch die plötzliche außerordentliche 
Geschwindigkeitsänderung des Blutes bedingten Schwingungen des 
elastischen Systems (Aorta, Aortenklappen, Ventrikelwand) und 
des im Ventrikel und in der Aorta enthaltenen Blutes und erstreckt 
sich etwa auf eine Periode von 8 / 100 Sek. 

Wenn Geräusche auftreten, so werden die Herztöne gelegentlich 
unhörbar; in den meisten Fällen aber bleiben sie erkennbar, oft 
erst dann deutlich, wenn das Ohr von dem Schalltrichter des auf¬ 
gesetzten Hörrohrs ein wenig entfernt wird, wobei dann gleich¬ 
zeitig die Geräusche undeutlicher werden. Die Kenntnis dieser 
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Einfachen, übrigens schon oft empfohlenen Methode, scheint mir 
nicht so verbreitet zn sein, wie sie es verdient. Und doch erleichtert 
sie auch dem Erfahrenen außerordentlich die Festlegung schwieriger 
zu deutender Geräusche. 

Wir hatten bereits entwickelt, daß die Einteilung in die Herz¬ 
phasen Systole und Diastole nicht genügt, sondern daß die An¬ 
spannungszeit, die Austreibungszeit, die Entspannungszeit und die 
Anfüllungszeit zu unterscheiden ist. Wir werden im folgenden 
sehen, daß man bei der Beschreibung der einzelnen Geräusche mit 
der Bezeichnung systolisch oder diastolisch ebenso wenig auskommt, 
sondern daß jeder der 4 genannten Phasen ihr besonderes Geräusch 
zukommt, ln der Kenntnis, daß die Ausdrücke systolisch oder 
diastolisch nicht treffend genug sind, hat man neue Unterbe¬ 
zeichnungen gewählt. Man hat von prä-, proto-, meso-, peri- und 
postsystolischen, von proto-, end- und postdiastolischen Geräuschen 
gesprochen und hat damit Namen gegeben, die z. T. unklar oder 
falsch sind und nicht nur, wie ich aus vielfältiger Erfahrung weiß, 
den Anfänger verwirren, sondern auch gelegentlich dem in diesen 
Fragen Bewanderten unverständlich sind. Wenn ich auch über¬ 
zeugt bin, daß in der Praxis die Ausdrücke „systolisches und 
diastolisches Geräusch“ genügen werden, so glaube ich doch, daß 
die eben erwähnten Unterbezeichnungen zum größten Teil ausge¬ 
merzt werden sollten, und daß man durch Aufstellung neuer Be¬ 
zeichnungen zu klareren Begriffen kommen würde. Ich möchte für 
das Geräusch in der Anspannungszeit den Namen auxotonisches 
Geräusch, für das in der Austreibungszeit ekkenotisches Geräusch» 
für das in der .Entspannungszeit meiotonisches Geräusch und für 
das in der Anfüllungszeit emplerotisches Geräusch vorschlagen. 1 ) 

Betrachten wir zunächst die Geräusche bei den einzelnen 
Herzfehlern. Bei der Mitralinsufficienz entsteht das 
Geräusch durch die abnorme Blutströmung, die vom linken Ventrikel 
in den linken Vorhof durch die schlußunfahigen Mitralklappen 
erfolgt. Ein Blick auf die Druckkurven wird uns erlauben den 
Beginn und das Ende des Geräusches theoretisch zu konstruieren. 
In der ersten Zeit der I. isometrischen Periode (in der Zeit von 
a—a x der Druckkurven) folgen, wie wir sehen, die Herzklappen 


*) Die in der Mnskelphysiologie bereits bekannten Aasdrücke auxotonisck und 
meiotonisch kommen von aC!;tiv vermehren, ficieiv vermindern, rövos die Spannung, 
der Ausdrack ekkenotisch von Ixxtvotv entleeren, und emplerotisch von 
anfüllen. 
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ohne Widerstand zu leisten und geräuschlos dem Strom, der 
Ventrikel nach dem Vorhof geht. Ob die Klappen dabei schließen 
oder nicht muß gleichgültig sein, wenn sie nur ihre Beweglichkeit 
und die Fähigkeit, dem Blutstrom sofort zu folgen, nicht eingebüßt 
haben. Das Geräusch muß einsetzen in dem Moment, wo bei ^ 
die Klappen vorgebuchtet sind und der Blutstrom an den nicht 
schlußfähigen Klappenrändern vorbei in den Vorhof strömt. 

Die Strömung aus dem Ventrikel in den Vorhof wird andauern, 
solange der Druck im Ventrikel höher als im Vorhof ist. Würde 
er während dieser ganzen Zeit ein Geräusch erzeugen, so müßte 
dieses auch noch die II. isometrische Periode, also den 1. Teil der 
Diastole umfassen, wie es in der Figur bei Nr. 3 dargestellt ist. 
Es würde also nach der theoretischen Konstruktion das Geräusch 
ein endauxotonisches, ein ekkenotisches und ein meiotonisches sein. 
In Wirklichkeit verhalten sich nun aber die Mitralinsufficienz- 
geräusche wohl durchweg anders. Zunächst haben die erkrankten 
Klappen vielfach an Beweglichkeit verloren und folgen deshalb 
nicht ohne weiteres dem im Beginn der Anspannungszeit ein¬ 
setzenden Druckanstieg; das Blut fließt an ihren freien Bändern 
vorüber schon ehe sie Zeit gehabt haben, sich zu schließen, und 
so entsteht ein Geräusch im ersten Teil der Anspannungszeit (ein 
protoauxotonisches Geräusch) wie bei der Mitralstenose (s. später). 

Das Ende des Mitralinsufficienzgeräusches ist andererseits 
nicht nur durch den Endpunkt der Strömung schlechthin bedingt, 
sondern das Geräusch wird aufhören, wenn die Stärke der das 
Geräusch erzeugenden Strömung unter ein gewisses Maß lierunter- 
gelit. Die Strömungsstärke muß abnehmen, wenn die Füllung des 
Ventrikels immer mehr abnimmt und die des Vorhofs zunimmt, und 
wenn die Druckdifferenz zwischen Ventrikel- und Vorhofsdruck 
sinkt, wie es nach den Druckkurven bereits im letzten Teil der 
Austreibungszeit und besonders stark in der II. isometrischen 
Periode geschieht. Es kommt noch hinzu, daß mit der Entleerung 
des Ventrikels auch der Klappenring sich verengern muß und die 
verkleinerte Öffnung von den insufficienten Klappen besser oder 
ganz verschlossen wird. Die Folge wird sein, daß das im Lauf 
der Austreibungszeit leiser werdende Geräusch nach dem Aorten¬ 
klappenschluß in den meisten Fällen ganz unhörbar werden wird. 
Das Geräusch, wie es also in Wirklichkeit bei der Mitralinsufficienz 
am häufigsten zu vernehmen sein wird, ist ein auxotonisches und 
ekkenotisches, wie es Nr. 4 der Zeichnung wiedergibt. 

Wir gehen zur Mitralstenose über. Die reine Mitralstenose 
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ist nicht, wie das früher angenommen wurde, allerdings in neuerer 
Zeit (Hampeln (10) u. a.) bestritten wird, eine seltene, sondern, 
wie ich nach dem Material der Tübinger Poliklinik glauben möchte, 
einer der häufigsten reinen Herzfehler. (Die Mitralinsufficienzen 
sind außerordentlich häufig mit Mitralstenosen, die Aorteninsuffi- 
cienzen mit Mitralinsufficienzen verbunden.) Die zuerst von 
französischer Seite beschriebene Form der Erkrankung ist be¬ 
kanntlich durch allmähliche Entwicklung der Krankheit oder 
wenigstens der Beschwerden, durch Fehlen von Gelenkrheumatismus 
in der Anamnese, durch vorwiegende Beteiligung des weiblichen 
Geschlechts in jugendlichem Alter und durch allgemein dürftige 
Körperentwicklung, den „asthenischen Typ“ der Befallenen ge¬ 
kennzeichnet. Man sah die Mitralstenose häufig mit Tuberkulose 
kombiniert und glaubte deshalb (s. Teißier 29), daß sie durch 
die ßeaktion des Gewebes auf das Tuberkulosegift zurückzuführen 
sei. Es liegt nicht im Bahmen dieser Arbeit, auf die Ätiologie 
des Herzfehlers näher einzugehen; ich möchte nur bemerken, daß 
nach den Untersuchungen von Wiesel und Bartel (Nr. 1, dort 
auch weitere Literatur) und anderer Autoren bei Leuten mit Status 
thymicolymphaticus (hypoplasticus nach Bartel) eine allgemeine 
Bindegewebsdiathese (Fibrosis) an allen möglichen Organen sich 
nicht selten findet, und daß man vielleicht annehmen darf, daß 
der Herzfehler durch die Lokalisation dieser bindegewebigen Diathese 
an den Mitralklappen entsteht. 

Die auskultatorischen Erscheinungen bei der Mitralstenose 
sind bekanntlich sehr mannigfach. Besonders charakteristisch ist 
das Crescendogeräusch, jenes bekannte, an Stärke ansteigende und 
mit dem ersten Herzton plötzlich abschneidende Geräusch. Es 
wird jetzt noch in den meisten Abhandlungen als der Diastole 
angehörig bezeichnet und präsystolisch oder postdiastolisch (neben¬ 
bei ein ganz irreführender Name) genannt, obwohl neuere Autoren 
(Brockbank 2, Tripier u. Devic 32, Pezzi22, Weitz 38,39) 
darauf hingewiesen haben, daß das Geräusch in den ersten 
Teil der Ventrikelsystole fallen müsse. Der Annahme einer end¬ 
diastolischen Natur des Geräusches, die ihre Ursache in einer ver¬ 
mehrten Blutströmungsgeschwindigkeit infolge aktiver Kontraktion 
der Vorhöfe am Ende der Diastole habe, steht, wie bereits Brock- 
bank angab, entgegen, daß die Blutströmungsgeschwindigkeit zwar 
mit dem Einsetzen der aktiven Vorhofskontraktiou (bei di der 
Druckkurven) zunimmt, daß aber später wieder (entsprechend dem 
Abfall der Druckkurve vor a) eine Verringerung der Blutströmungs- 
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geschwindigkeit vorhanden sein muß. Daß dieser Einwand richtig 
ist, geht schlagend aus Straubs (28) tachographischen Kurven 
beider Ventrikel hervor. Die geringste Strömungsgeschwindigkeit 
während der ganzen Anfüllungszeit ist in ihrem letzten Teil, und 
dieser Teil ist gar nicht einmal kurz. Ich möchte noch auf etwas 
anderes hinweisen. Aus eigenen Untersuchungen (39) und früheren 
von Weiß u. Joachim (33) geht hervor, daß der Beginn des 
ersten Herztons bei der Mitralstenose verspätet ist. Er mag etwa 
4 /i 00 — 5 /ioo Sek. (und länger) hinter dem Beginn der Systole 
liegen. Das Geräusch müßte also, wenn es rein diastolisch wäre, 
vom 1. Herzton um diese Zeit entfernt sein. Das ist nun sicher 
nicht der Fall. Wenn etwas für das Geräusch charakteristisch 
ist, so ist es sein unmittelbarer Übergang in den I. Herzton. Die 
Bestätigung, daß im ersten Teil der Systole ein Geräusch vorhanden 
sei, gaben gute kardiographische Kurven (Weitz 39). Im ersten 
Beginn der Systole schon zeigten sich unregelmäßige Schwingungen, 
die anhielten, bis die viel stärkeren und regelmäßigen Schwingungen 
des 1. Tones begannen. Jedem, der die mit Frank’schem Apparat 
gefertigten Kurven kennt, ist es klar, daß die unregelmäßigen 
Schwingungen einem Geräusch entsprechen. 

Das im Anfang der Anspannungszeit vorhandene Geräusch er¬ 
klärt man sich durch die mangelnde Beweglichkeit und die Starr¬ 
heit der Mitralklappen, die dem ansteigenden Ventrikeldruck nicht 
unmittelbar nachfolgen. Das Blut schießt an den Klappenrändern 
vorbei, versetzt sie in Schwingungen und verursacht dadurch das 
Geräusch, das im Augenblick des Klappenschlusses aufhört. Die 
Zunahme der Geräuschstärke, seinen Crescendocharakter, erklären 
sich die früheren Autoren durch die zunehmende Verengerung der 
Mitralklappenöffnung; ich (39) erklärte ihn, da bei zunehmender 
Verengerung einer Strombahn zwar anfangs eine Zunahme, später 
aber eine Abnahme der Geräuschstärke festzustellen ist, durch die 
ständig steigende Druckdifferenz zwischen Ventrikel und Vorhof. 
Man hat als Grund für die Entstehung des Geräuschs durch aktive 
Vorhofskontraktion sein Verschwinden bei Vorhofslähmung (bei 
perpetueller Arrhythmie) angegeben. Nun ist der zuerst von 
Mackenzie (19) und nach ihm von anderen Autoren erhobene 
Befund, daß man bei Mitralstenose mit perpetueller Arrhythmie ge¬ 
legentlich ein kurzes Crescendogeräusch hörte, trotzdem die Venen¬ 
pulsuntersuchung nichts von Vorhofstätigkeit erkennen ließ, an 
sich schon ein Gegenbeweis für die ursächliche Rolle der Vorhofs¬ 
tätigkeit. Und andererseits läßt sich das häufige Verschwinden des 
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Crescendogeräusches bei Auftreten einer perpetuellen Arrhythmie 
durch die Verlangsamung des Blutstroms vom Ventrikel nach dem 
Vorhof hin erklären, die notwendig zustande kommen muß, wenn 
im Vorhof infolge Blutüberfüllung der Druck steigt und im Ventrikel 
infolge Muskelinsufficienz der Druckanstieg langsamer erfolgt und 
geringer wird. Man hat weiter das Ergebnis der graphischen Auf¬ 
zeichnungen des Crescendogeräusches durch Weiß u. Joachim (33) 
gegen seinen protosystolischen Charakter ins Feld geführt. Diese 
Autoren fanden, daß das Geräusch etwa a /ioo Sek. hinter dem 
aufsteigenden Schenkel der Zacke R des Elektrokardiogramms 
beginne; und da die Systole nach ihrer Meinung 5 /ioo Sek. hinter 
dem Anfang von R einsetze, so nehmen sie an, daß zwar ein großer 
Teil des Geräusches in die Systole fiele, ein kleiner aber (notabene 
ein kleiner, weit hinter den aufsteigenden Teil der Vorhofserhebung 
fallender Teil) diastolisch sei. Wir wissen jetzt, wie schon vorn 
erwähnt war, daß der Beginn von R der Ventrikelerhebung weniger 
als Vioo Sek. vorausgehen kann. Danach fallen also die aufge¬ 
zeichneten Crescendogeräusche von Weiß u. Joachim vollständig 
in die Systole hinein. Auch die Lewis’schen Kurven sprechen, 
richtig gedeutet, durchaus für die protosystolische Natur des Crescendo¬ 
geräusches (näheres s. Weitz 38). Das Geräusch fallt in den 
ersten Teil der Anspannungszeit, ist also nach unserer Nomenklatur 
ein anfangsauxotonisches. Es ist wiedergegeben in Nr. 5, 6, 8, der 
Zeichnung. 

Der 1. Herzton ist gewöhnlich von sehr lauter, klappender 
Beschaffenheit. Im Kardiogramm findet man dementsprechend auf¬ 
fällig starke Klappenschwingungen. Sie sind dadurch bedingt, 
daß die starren Klappen stärkere Transversalschwingungen machen 
als dehnbare, weiche Klappen, und daß diese Schwingungen wegen 
ihrer starren Verbindung mit der Ventrikel wand sich besser auf 
sie übertragen. 

Häufig findet man bei Mitralstenosen einen dritten, dem zweiten 
schnell folgenden Herzton. Man hat diesen wohl als 2. Pulmonalton 
aufgefaßt und den Grund der Verspätung gegenüber dem Aorten¬ 
ton in der Überfüllung und Drucksteigerung im kleinen Kreislauf 
und dadurch bedingter Erschwerung und Verzögerung der Ent¬ 
leerung des rechten Herzens gesehen. (Geigel 6, Pezzi 22.) 

Ich halte diese Angabe für unrichtig. Nach Mach (18) müssen 
Gehörseindrücke mindestens 1>7 /ioo Sek. zeitlichen Zwischenraum 
haben, damit sie eben noch wahrgenommen werden können. Nehmen 
wir nun an, daß die Dauer des 2. Aortentons nur */ 100 Sek. be- 
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trage (ein Wert, der sicher gering* angesetzt ist), und nehmen wir 
an, daß zwischen den beiden Tönen eine Differenz von nur 1 ’ 7 /ioo SeL 
vorhanden wäre, so müßte, wenn die Austreibungszeit beider'Ven¬ 
trikel gleichzeitig beginnt, die des rechten Ventrikel um 4 * 7 / 100 Sek. 
länger dauern als die des linken Ventrikels. Das ist an sich schon 
sehr unwahrscheinlich und wird es um so mehr, als experimentell 
festgestellt worden ist (Frank 4 u. Weitz 40), daß eine Ver¬ 
längerung der Austreibungszeit bei Erhöhung des arteriellen Wider¬ 
standes überhaupt nicht auftritt. 

Man kann auch nach sorgfältiger Untersuchung und Einprägung 
des Rythmus der Herztöne feststellen, daß die Pause zwischen 
dem 2. und 3. Herzton entschieden größer als die noch eben mög¬ 
liche kleinste Zeit sein muß. Sehen wir uns mit dieser Kenntnis 
die Druckkurven unserer Abbildung darauf an, wo wohl der Ton 
zu lokalisieren sein wird, so werden wir sofort geneigt sein, ihn 
mit dem Moment der Mitralklappenöffnung in Beziehung zu setzen, 
wie es ja schon längst von anderer Seite geschehen ist. 

Diese Annahme wird als erwiesen betrachtet werden können, 
nachdem Einthofen auf graphischem Wege festgestellt hat, daß 
der 3. Ton um die Länge der 2. isometrischen Periode hinter dem 

2. Ton liegt. 

Wie kommt es nun aber zu einem Ton bei der Öffnung der 
Mitralklappen? Gerhardt erwähnt Potains Claquement de l’ouver- 
ture mitrale und schreibt dazu, daß es denkbar erscheine, daß die 
Mitralklappen einerseits bei Verwachsung ihrer Segel und anderer¬ 
seits bei Dilatation des Ventrikels bei der Öffnung stärker ange¬ 
spannt würden, als unter normalen Verhältnissen. Ich fasse den 

3. Ton als ein ganz kurzes Geräusch auf. Ich möchte glauben, 
daß das schon Traube (30) tat. Unter den verschiedenen Modi¬ 
fikationen, unter denen das diastolische Geräusch auftreten kann, 
führt er auch die folgende auf: „Das Geräusch tritt auf in Gestalt 
zweier diastolischer Schalle, welche nicht selten tonähnlich sind, 
während in anderen, häufigeren Fällen der erste tonähnlich erscheint, 
der zweite ein Geräusch darstellt, das bis zum Beginn der nächsten 
Systole dauert.“ Der erste tonähnliche Schall T raub es und der 
3. Herzton sind offenbar identisch. 

Die Entstehung erkläre ich mir ähnlich wie das auxotonische 
(protosystolische) Geräusch bei Mitralstenose. Wie bei normalen 
Herzen die Bewegung des Schlusses und der Vorwölbung der Klappen 
geräuschlos vor sich geht, weil die leicht beweglichen Klappen 
dem vom Ventrikel nach dem Vorhof hin erfolgenden Blutstrom 
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leicht und ohne Widerstand folgen, so wird anch ihre Öffnnng 
leicht nnd ohne Widerstand und mit derselben Schnelligkeit, mit 
der das Blut in den Vorhof einströmt, erfolgen und deshalb keine 
Gelegenheit zu einer Geräuschbildung vorhanden sein. 

Sind aber die Klappen starr, so werden sie dem hereinströmenden 
Blut nicht sofort folgen. Das schneller fließende Blut wird — 
wie bei der zum Schluß führenden Bewegung am Anfang der 
Systole — an ihren freien Rändern vorbeiströmen und ein Geräusch 
erzeugen. Das Geräusch wird kurz sein, weil die Öffnung der 
Mitralklappen zwar verzögert ist, aber immerhin nur einen kurzen 
Zeitraum dauert. Das Geräusch hat im Gegensatz zu dem proto- 
systolischen Geräusch keinen Crescendocharakter, weil während 
seines Verlaufs die Druckdifferenz zwischen Ventrikel und Vor¬ 
hof etwa gleich bleibt, und weil die Öffnung zwischen den Mitral¬ 
klappen immer weiter wird. Weil das Blut im Beginn der An- 
föllungszeit mit geringerer Kraft aus dem Vorhof in den Ventrikel 
fließt, als im Beginn der Anspannungszeit aus dem Ventrikel in 
den Vorhof, ist das protosystolische Geräusch häufiger als der 
3. Ton und meist deutlicher, wenn beide hörbar sind. Der 3. Ton 
ist als ein kurzes, im Anfang der Anfüllungszeit vorhandenes, ein 
protoemplerotisches Geräusch, in der Abb. unter Nr. 6 eingezeichnet. 

Das protoauxotonisclie Geräusch und der 3. Ton sind, wenn 
kein Geräusch in der Anfüllungszeit vorhanden ist, an sich der 
Beweis einer Starrheit der Mitralklappen, noch nicht aber einer 
Verengerung des Klappenrings. Daß bei Mitralstenose stets eine 
Starrheit der Klappen vorhanden ist, ist wohl sicher, und es ist 
auch sehr wahrscheinlich, daß bei nachweisbarer Starrheit der 
Klappen gewöhnlich eine Stenose vorliegt. Aber das braucht wohl 
nicht immer der Fall zu sein. Ich kenne Fälle, bei deuen nicht 
nur alle subjektiven Beschwerden, sondern auch alle Veränderungen 
des Herzens, wie sie bei Mitralstenose auftreten (röntgen, nachweis¬ 
bare Erweiterung des 1. Vorhofs, klappende Beschaffenheit des 
2. Pulmonaltons), fehlten und ich bin geneigt, bei diesen Fällen 
an der Diagnose einer eigentlichen Mitralstenose zu zweifeln und 
nur eine Starrheit der Mitralklappen anzunehmen. Ich halte auch 
für möglich, daß bei der „Mitralstenose“ der Astheniker dem steno¬ 
tischen Zustand eine starre Beschaffenheit ohne Stenose voraus¬ 
gehen kann. 

Das für die Mitralstenose beweisende Geräusch fällt natürlich 
in die Zeit, in der Blut aus dem Ventrikel strömt; es ist nicht ein 
diastolisches schlechthin, sondern ein nur während der Anfüllungs- 
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zeit hörbares (ein emplerotisches); es beginnt in unserer Zeichwang 
auf der Abscisse d (s. Nr. 7 u. 8 der Abb.). In den Fällen, in denen, 
wie es bei schweren Mitralstenosen so häufig ist, die Vorhofstätig¬ 
keit gelähmt ist, nimmt es während der Anfüllungszeit langsam 
ab, weil die Strömungsgeschwindigkeit abnehmen muß infolge Druck- 
und Volumabnahme des Vorhofs und infolge Druck- und Volum¬ 
zunahme des Ventrikels. Gelegentlich wird in solchen Fällen das 
Geräusch im letzten Teil der Anfüllungszeit vollständig unhörbar. 
Daß und weshalb in diesen Fällen gewöhnlich ein protosystolisches 
oder auxotonisches Geräusch ausbleibt, ist bereits vorn erwähnt 
worden. Das rein emplerotiscke, an Stärke allmählich abnehmende 
Geräusch wird durch die Nr. 7 der Zeichnung wiedergegeben. 

Wenn keine Vorhofslähmung vorhanden ist, so erfährt die 
Strömung und damit auch das Geräusch eine Verstärkung mit der 
in der 2. Hälfte der Anfüllungszeit einsetzenden Kontraktion der 
Vorhofsmuskulatur. Einen Crescendocharakter bekommt das Ge¬ 
räusch aber erst durch das Auftreten des auxotonischen (proto- 
systolischen) Geräusches. In manchen Fällen leichterer Mitralstenose 
fehlt das emplerotische Geräusch in der Ruhe und wird erst nach 
Körperbewegungen deutlich; es kommt zu dem schon vorher be¬ 
stehenden auxotonischen hinzu. Aus den Schallerscheinungen, wie 
sie unter Nr. 5 aufgezeichnet sind, werden Schallerscheinungen, wie 
sie unter Nr. 8 verzeichnet sind. Das kurze auxotonische Ge¬ 
räusch allein (s. Nr. 5) entgeht dem Anfänger sehr häufig. Er 
hält den Ton für unrein oder dumpf. Er stellt die Diagnose einer 
Mitralstenose, nachdem der Untersuchte körperlich sich angestrengt 
hat, sofort, nicht weil das auxotonische Geräusch soviel lauter ge¬ 
worden w r äre, sondern weil zu dem auxotonischen Geräusch ein 
emplerotisches hinzugekommen ist. Das auxotonische Geräusch 
hat einen ganz anderen Charakter als das während der Anfüllungs¬ 
zeit; jenes ist rauh, dieses ist gießend. Wenn ich den 1. Ton 
durch ein kurzes utt wiedergebe, so kann ich das Geräusch in 
der Anspannungszeit und den Ton durch ein rrut, ein hinzukommen¬ 
des Geräusch in der Anfüllungszeit durch ein ffrrut wiedergeben. 
Auch dieses letztgenannte Schallphänomen hat den Crescendo¬ 
charakter nicht verloren. Ob man die Schwankungen der Ton¬ 
stärke innerhalb der Anfüllungszeit erkennen kann, also eine Ver¬ 
stärkung während der aktiven Vorhofskontraktion, ist mir zweifel¬ 
haft; allerdings würde man das Fehlen der Verstärkung wohl an 
dem dann auftretenden Decrescendocharakter des während der 
Anfüllungszeit vorhandenen Geräusches erkennen können. 
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Bei der Aorteninsufficienz erfolgt von der Aorta in den 
Ventrikel eine Strömung, solange der Druck im Ventrikel geringer 
ist als in der Aorta. Das ist in sämtlichen Phasen der Herzaktion 
mit Ausnahme der Austreibungszeit der Fall. Das Geräusch setzt 
sofort im Beginn der Diastole, wenn die Kurve des Ventrikeldrucks 
unter den Aortendruck sinkt, ein, also in der Abcisse c der Zeich¬ 
nung. Entsprechend der in der Entspannungszeit eintretenden 
Verstärkung der Druckdifferenz zwischen Aorta und Ventrikel wird 
in dieser Zeit das Geräusch an Stärke zunehmen, dann aber von 
Beginn der Anfüllungszeit andauernd abnehmen. Die Differenz 
zwischen dem Aortendruck und dem Ventrikeldruck nimmt ja stets 
im Verlauf der Anfüllungszeit ab und besonders bei Aorteninsufficienz, 
bei der infolge der Regurgitation des Blutes aus der Aorta in den 
Ventrikel der Blutdruck in der Aorta am Ende der Austreibungs¬ 
zeit niedriger, und der im Ventrikel höher sein muß als bei intakten 
Aortenklappen. In Nr. 9 der Zeichnung ist das Geräusch der reinen 
Aorteninsufficienz aufgezeichnet, wie es zu hören sein würde, wenn 
während der ganzen Dauer der Rückströmung ein Geräusch ent¬ 
stehen würde. Es würde meiotonisch, emplerotisch und auxo- 
tonisch sein. In Wirklichkeit nimmt nun aber, gewöhnlich die 
Strömungsgeschwindigkeit schon im Verlauf der Anfüllungszeit 
so beträchtlich ab, daß man schon am Ende der Anfüllungszeit, 
und erst recht in der Anspannungszeit das Geräusch nicht mehr 
hören wird. Das Geräusch wird, wie in Nr. 10 der Abb. aufge¬ 
zeichnet ist, ein meiotonisches und emplerotisches sein, das oft bereits 
vor dem Ende der Anfüllungszeit aufhört. Das bei Aorteninsuffi- 
cienzen auch ohne Kombination mit Aortenstenose so gut wie immer 
vorhandene systolische, d. h. genauer in die Austreibungszeit 
fallende (ekkenotische) Geräusch, ist ebenfalls in Nr. 10 wieder¬ 
gegeben. 

Die anatomischen Veränderungen an den Aortenklappen und 
die rückläufige Strömung des Blutes, die sofort einsetzt, wenn die 
rechtläufige beendet ist, verhindern wohl die Bildung der normalen, 
dem ersten Herzton entsprechenden Klappenschwingungen. Das 
ist sehr gut nachweisbar an dem mit dem Frank’schen Apparat 
anfgenommenen Puls der Carotis. Am Carotispuls der Aorten¬ 
insufficienz fehlen die Aortenklappenschwinguugen (die man z. B. 
an der Aortendruckkurve der Abb. 1 erkennt) oft vollständig oder 
sind jedenfalls sehr schlecht entwickelt (s. Fig. II). Dieses 
Fehlen der Schwingungen macht den Carotispuls zu einem viel 
charakteristischeren Puls, als es der bisher vorwiegend berück- 

Dentscbes Archiv für klin. Medizin, i.'M. Bd. 11 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



162 


Wbit* 


sichtigte Radialpuls ist. Die anderen Besonderheiten des Carotispulses 
hier zu besprechen, würde zu weit führen; nur sei noch erwähnt, 
daß dem in der Austreibungszeit vorhandenen Geräusch oft kleine 
Schwingungen im systolischen Teil des Pulses entsprechen. 



Eine Eigentümlichkeit des Aorteninsufficienzpulses 
sei hier noch erwähnt, obwohl sie zu unserem Thema eigentlich 
nicht gehört. Wenn wir bei einem normalen Menschen den Carotis- 
und Radialpuls gleichzeitig palpieren, so fühlen wir die vorhandene 
zeitliche Differenz nicht sicher. Der normale Zeitunterschied von 
8 / 100 Sek. kann offenbar, bei der Palpation mit Fingern der beiden ver¬ 
schiedenen Hände, nicht sicher fest gestellt werden, weshalb auch 
bis zur Mitte des vorigen Jahrhunderts die besten Beobachter sich 
darin einig waren, daß ein zeitlicher Unterschied zwischen zentralen 
und peripheren Pulsen nicht existiere. Bei ausgesprocheneren 
Fällen von Aorteninsufficienz ist dagegen das Bestehen einer zeit¬ 
lichen Differenz zwischen Carotis- und Radialpuls unschwer zu er¬ 
kennen. Der größere, meist gegen 12 / 100 Sek. betragende zeitliche 
Unterschied liegt offenbar oberhalb der Zeitspanne, die noch eben 
feststellbar ist. Die Feststellung wird vielleicht noch erleichtert 
durch die bessere Fühlbarkeit der Pulse infolge ihrer schnellenden 
Beschaffenheit. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Über Herzgeräusche. 


163 


Bei der Aortenstenose fällt das Geräusch in die 'Zeit, 
in der das Blut durch das Aortenostium hindurchströmt, d. i. in 
die Austreibungszeit. Das Geräusch ist also ein ekkenotisches. 
Da der 1. Herzton erst am Ende der Anspannungszeit aufhört, so 
muß sich das Geräusch unmittelbar an ihn anschließen. Die gegen¬ 
teilige Meinung von Noordens (21), daß zwischen dem 1. Herzton 
and dem Geräusch ein kurzes Intervall (entsprechend der An¬ 
spannungszeit) vorhanden sei, halte ich nach dem, was ich über 
die Lage des 1. Herztons gesagt habe, für irrig. Richtig bleibt 
aber die von Noorden gemachte Beobachtung, daß das Verhältnis 
des 1. Herztons zu dem systolischen Geräusch bei der Mitralinsufficenz 
und der Aortenstenose ein durchaus verschiedenes ist, nur scheint mir 
bisher der Unterschied nicht scharf erkannt zu sein. Er wird uns 
klar werden, wenn wir in unserer Zeichnung Nr. 3 und 4 mit Nr. 11 
vergleichen. Bei den Mitralinsuflicienzen verdeckt ein auxotonisches 
; Geräusch (Nr. 3), das sogar dem Ton vorausgehen kann (Nr. 4). 

I den 1. Herzton, bei der Aortenstenose wird der 1. Ton durch kein 
Geräusch verdeckt und das Geräusch tritt sofort auf, wenn der Ton 
, zu Ende ist. 

j Das meist rauhe Geräusch pflanzt sich weithin fort. In sehr 
I vielen Fällen ist es am Aortenbogen hinter dem mannbrium sterni 
j zu fühlen, wenn es nicht schon die auf den oberen Brustkorb ge¬ 
iegte Hand fühlt. Der mit dem Frank’scben Apparat aufgenommene 
Carotispuls zeigte mir immer im systolischen Teil zahlreiche deut¬ 
liehe Schwingungen. 

Nach den durch Klappenveränderungen bedingten Herz¬ 
geräuschen sind die bei anatomisch-normalen Klappen 
vorkomraenden Geräusche zu besprechen, die überwiegend 
systolisch und meistens an der Auskultationsstelle der Pulmonalis, 
gelegentlich auch an der Herzspitze am deutlichsten sind. Gerade 
die an der Herzspitze hörbaren hängen gleichwohl z. T. mit dem 
Klappenmechanismus zusammen; sie sind bedingt durch eine Er¬ 
weiterung des venösen Klappenringes bei allgemeiner Erweiterung 
des Ventrikels (relative Insufficienz) oder durch eine mangelhafte 
; Funktion der beim Klappenschluß in Funktion tretenden Muskeln, 
der den Klappenring umgebenden Muskelringe und der Papillar- 
muskeln (muskuläre Insufficienz). Daß eine solche vorkommt, glaube 
ich durch ösophagokardiographische Aufnahmen mit einem nach 
Frank’schen Prinzipien gebauten Apparat sicher gestellt zu haben. 
Bei Fällen, bei denen man wegen der Lokalisation des Geräusches 
an der Spitze eine Verschlußunfähigkeit der Mitralklappen annehmen 
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mußte, bei denen aber das Fehlen eines hebenden Spitzenstoßes 
und einer Accentuation des 2. Pulmonaltons und vor allem das 
Bestehen des Geräusches im Zustand der mehr oder weniger aus¬ 
gesprochenen Dekompensation und sein Verschwinden nach Auf¬ 
hören der Kompensationsstörung das Fehlen einer Klappenverände¬ 
rung bewies und für eine muskuläre Klappeninsufficienz sprach, 
zeigt das die Bewegungen des Unken Vorhofs aufschreibende 
Ösophagokardiogramm (s. Weitz u. Schall Nr. 41), gerade so 
wie bei der durch Klappendefekt bedingten Mitralinsufficienz 
während der Systole deutlich zahlreiche unregelmäßige Schwingungen, - 

die nur durch Blutströmungen durch die insufficienten Klappen in 
den Vorhof hinein verursacht werden können. 

Das bei Hypertensionen ganz besonders häufig hörbare 
systolische Geräusch über den Mitralklappen könnte 
durch eine relative Mitralinsufficienz bedingt sein, auch in den 
Fällen, in denen keine Kompensationsstörung vorliegt, da bei Hyper- . j 
tension stets eine Dilatation vorhanden ist (Lit. s. bei Wei tz Nr. 42). 

Ich habe aber bei anderen gleich starken Dilatationen das systo- . ji 
lische Geräusch viel seltener beobachtet und möchte deshalb glauben, 
daß es gewöhnlich muskulär ist und durch den dem arteriellen 
Hochdruck entsprechenden hohen intraventrikulären Druck, der an 
die dem Klappenschluß dienenden Einrichtungen sehr hohe An¬ 
forderungen stellt, bedingt ist. 

Bei der Mehrzahl der Fälle mit nicht organischem Ge¬ 
räusch, das man bei asthenischen Personen, bei Anämie, im Fieber 
und im jugendlichen Alter öfters als im späteren, hört und zwar 
am lautesten an der Auskultationsstelle der Arteria pulmonalis, hat 
das Geräusch mit dem Klappenmechanismus nichts zu tun. Wäh¬ 
rend auch leise Geräusche bei muskulärer Insufficienz der Mitral¬ 
klappen im Ösophagokardiogramm erkennbar waren, verursachten 
diese Geräusche, selbst wenn sie stark waren, keine Geräusch- 
schwingungeu in der Kurve. 

Der Theorien über die Entstehung dieser Geräusche gibt es 
zahlreiche. Nach der kardiopulmonalen Theorie (Potain 25) ent¬ 
steht das Geräusch dadurch, daß bei der systolischen Verkleinerung 
des Herzens Luft in den dem Herzen unmittelbar anliegenden 
Lungenteil angesaugt wird, wobei es sich vor allem um den 
zwischen vorderer Brustwand und Herz sich einschiebenden Lungen¬ 
teil handeln muß. Nun können wir uns über den Einfluß, den das 
Herz an der Stelle seiner stärksten Bewegung in der Spitzengegend 
auf die Lunge ausübt, aus dem Kardiogramm unterrichten. Be- 
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trachten wir z. B. das Schema eines Normalkardiogramms (s. Weitz 
Nr. 35, S. 236), so sehen wir, daß das Herz in der Anspannungs- 
zeit eine sehr intensive Bewegung gegen die Brustwand hin und 
wieder von ihr zurück macht, und daß in der Austreibungszeit das 
Herz sich zunächst an die Brustwand andrängt, sich dann schnell 
von ihr entfernt, nun eine Zeitlang fast den gleichen Abstand von 
ihr behält, sich dann wieder nähert und zum Schluß von ihr ent¬ 
fernt Eine Ansaugung von Luft in den Lungenteil, der zwischen 
Herz und Brustwand ist, kann natürlich nur dann erfolgen, wenn 
sich das Herz von der B'rustwand entfernt. Geräusche, die dadurch 
entständen, könnten also nur in gewissen Teilen der Systole vor¬ 
handen sein. Wenn, woran man denken könnte, in der Zeit, in der das 
Herz sich der Brustwand näherte, eine Austreibung der Luft aus dem 
komprimierten Lungenteil stattfände, die ebenfalls ein Geräusch er¬ 
zeugte, so würde ein mehrmaliges Übergehen von inspiratorischen 
Geräuschen in exspiratorische mit Pausen an den Stellen, an denen 
sich die Lage des Herzens zur Brustwand nicht ändert, vorhanden 
sein. Dadurch würde aber nie ein so gleichmäßiges Geräusch ent¬ 
stehen können, wie es in Wirklichkeit zu hören ist. Die Be¬ 
wegung des Herzens ist oberhalb des Spitzenstoßes schwächer, zeigt 
aber keine prinzipiellen Verschiedenheiten, so daß für die hier 
liegenden Lungenteile dasselbe gilt, wie für die in dem Bereich 
des Spitzenstoßes liegenden. An der Herzbasis wird man der all¬ 
mählichen Erweiterung der schlaffen Vorhöfe während der Systole, 
die nur eine Austreibung von Luft aus anliegenden Lungenteilen 
erzeugen könnte, wohl kaum eine Bedeutung für die Entstehung 
der systolischen Geräusche beimessen wollen. 

An der Pulmonalis und der Aorta endlich würde nur am An¬ 
fang und am Ende der systolischen Pulserhebung eine Einwirkung 
auf die Lunge stattfinden können. Die starke Erweiterung der 
beiden großen Gefäße im ersten Anfang der Austreibungszeit könnte 
aus dem umgebenden Lungengewebe die Luft herauspressen, in der 
Mitte der Austreibungszeit dagegen, in der die Pulskurve annähernd 
wagerecht verläuft, in der also ebensoviel Blut herausströmt wie 
herein, kann durch Gefäßbewegung die Luft der anliegenden Lungen¬ 
teile nicht in Bewegung gesetzt werden und nur im letzten Teil 
der Austreibungszeit, im Moment des schnellen Abfallens des Ge¬ 
fäßes, könnte eine Ansaugung von Luft in die Lungenbläschen der 
Umgebung erfolgen. Daß so etwa entstehende Geräusche nicht 
das gewöhnliche gleichmäßig gießende systolisch accidentelle Ge¬ 
räusch bilden können, ist ohne weitereres klar. Ich möchte damit 
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nicht leugnen, daß unter gewissen Umständen vesikuläre Aspirations¬ 
und vielleicht auch Exspirationsgeräusche infolge der Bewegung 
des Herzens entstehen, möchte aber für die gewöhnlichen acciden- 
tellen Geräusche diesen Enstehungsmodus ablehnen. 

Wie Potain nimmt auch H. Möller (20) eine kardiopulmo¬ 
nale Natur der accidentellen Geräusche an, erklärt den Mechanis¬ 
mus ihres Entstehens allerdings anders. Er meint, daß das Geräusch 
durch die Reibung der durch das Herz in Bewegung versetzten 
Lüngenränder an der Pleura und an der Außenfläche des Perikards 
und durch eine „quetschende Erschütterung des Lungengewebes“ 
durch das Herz entstehe. Was die letzte Erklärung anlangt, so 
stimme ich S ah 1 i s (27) Meinung zu, daß eine solche Erschütterung 
höchstens eine Schallerscheinung hervorrufen könnte, wie ein Herz¬ 
ton oder ein Pulsschlag, nicht aber ein langgezogenes Geräusch. 
Auch gegen die erste Erklärung ist sehr viel zu sagen. Ich will 
nicht absolut in Abrede stellen, daß die Tätigkeit eines stark er¬ 
regten Herzens am normalen Perikard oder an der normalen Pleura 
einmal ein Reibegeräusch erzeugen kann. Bei sehr aufgeregter Herz¬ 
aktion hat gelegentlich der 1. Herzton einen schabenden Charakter, 
so daß man an das Bestehen einer Reibung denken möchte. Aber die 
gewöhnlichen accidentellen Geräusche haben diesen Charakter nicht. 

Es müßte das Geräusch nach der Müllerschen Erklärung, wenn 
im übrigen Perikard und Pleura gleiche Verhältnisse bieten, am 
stärksten an der Stelle sein, an der das Herz die stärkste Be¬ 
wegung parallel zur Brustwand macht. Das Kardiogramm sagt 
über diese Bewegung nichts aus, da es nur die Bewegung der 
Annäherung und des Siclientfernens von der Brustwand aufschreibt. 
Wo die Parallelverschiebung am stärksten ist, weiß ich nicht sicher 
zu sagen, vielleicht in der Gegend der Herzspitze, vielleicht auch 
höher am linken Herzrand; gering wird sie jedenfalls an der 
Fixationsstelle des Herzens an den großen Getaßen sein. Hier 
müßte daher das Geräusch am schwächsten sein, in Wirklichkeit 
ist es aber hier in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle am lautesten. 
So können uns auch die Müller’schen Erklärungen über die Ent¬ 
stehung der accidentellen Geräusche nicht befriedigen. 

Die verbreiteste Theorie ist wohl die Sahli’sehe,' die die 
meisten accidentellen Geräusche durch beschleunigte Blutströmung 
erklären will. Sahli (27) glaubt, daß bei Erniedrigung des arteriellen 
Druckes und dadurch bedingter Herabsetzung des systolischen 
Widerstandes die Ausströmungsgeschwindigkeit wesentlich be¬ 
schleunigt werden könne und erklärt so die Geräusche bei schwäch- 
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liehen, fiebernden, anämischen Patienten. Nun ist aber nicht 
richtig-, daß eine Herabsetzung des Blutdrucks ohne weiteres eine 
Beschleunigung der Blutströmungsgeschwindigkeit herbeiführt. 
Zwar kommt es bei Erniedrigung des arteriellen Widerstandes zu¬ 
nächst durch stärkere Entleerung des Ventrikels zu vergrößertem 
Schlagvolumen, das sicher mit vermehrter Strömungsgeschwindigkeit 
ansgeworfen wird, aber durch wenige Systolen schon verringert 
sich der Ventrikelinhalt und das Schlagvolumen stellt sich nun 
wieder auf seine alte Größe ein. Dabei ändert sich die Austreibungs¬ 
zeit kaum merklich, ja sie ist sogar nach Frank (4) und Weitz (40) 
bei hohem Widerstand kürzer als bei niedrigerem. Eine Be¬ 
schleunigung des Blutstroms kann also nur unmittelbar nach Er¬ 
niedrigung des Widerstands während weniger Systolen vor¬ 
handen sein. 

Aber, ganz abgesehen von dem oben gesagten, ist denn über¬ 
haupt bei accidentellen Geräuschen eine Blutdruckerniedrigung die 
Regel? Wir müssen das verneinen. Kyll in (13, 14) fand an 
einem großen Material von Soldaten mit accidentellen Geräuschen 
eine Erhöhung des systolischen Blutdrucks und weist darauf hin, 
daß die entgegengesetzte Meinung auf nicht beweisenden Unter¬ 
suchungsergebnissen weniger Autoren (Bihler und Kübel) beruhe. 
Auch wir fanden bei Nachuntersuchungen, wenn nicht, eine Er¬ 
höhung, so doch wenigstens keine Erniedrigung weder des systo¬ 
lischen noch des diastolischen Blutdrucks. Und wenn auch bei 
anderen accidentellen Geräuschen, vor allem bei schwerer Anämie, 
eine Erniedrigung des Blutdrucks vorhanden ist, so wird man 
sich doch sehr fragen, ob diese Druckerniedrigung, der Sahli 
einen vergrößernden Einfluß auf das Schlagvolumen zuschiebt, nicht 
vielmehr oft die Folge eines verkleinerten Schlagvolumens ist. 

Gegen die Sahli’sche Annahme der vermehrten Strömungs¬ 
geschwindigkeit sprechen endlich eigene Untersuchungen über die 
Dauer der Austreibungszeit (35). Bei Fällen mit accidentellen Ge¬ 
räuschen war die Austreibungszeit die gleiche wie bei Fällen mit 
reinen Herztönen. Es könnte daher bei Leuten mit solchen Ge¬ 
räuschen, gleiche anatomische Verhältnisse vorausgesetzt, nur 
dann eine Vermehrung der Strömungsgeschwindigkeit vorhanden 
sein, wenn das Einzelschlagvolumen vermehrt wäre. Gegen diese 
Annahme erheben sich nun aber ernste Bedenken. Bei dem oft 
frequenten Puls, bei der Kleinheit des Herzens, bei den gelegent¬ 
lich vorkommenden Zeichen einer mangelhaften allgemeinen Blut- 
versorguag würde man, wenn schon eine Änderung des Schlag- 
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Volumens angeuommen werden Soll, eher auf eine Verkleinerung 
als auf eine Vergrößerung schließen. 

Eine andere Theorie stammt von Quincke (26). Dieser Autor 
hat bereits im Jahre 1870 (die spätere Literatur vernachlässigt 
vielfach diese Arbeit) als eine Ursache der accidentellen Geräusche 
die unter Zurückdrängung der Lunge erfolgende direkte Berührung 
der Arteria pulmonalis mit der Brustwand und die dadurch be¬ 
dingte Abplattung des Gefäßes angegeben. In dem abgeplatteten 
Gefäß entstehende Wirbelbewegungen des strömenden Bluts sollen 
das Geräusch hervorrufen. Quincke beobachtete auch, daß in 
der Inspiration das Geräusch häufig verschwindet und erklärte das 
durch die dabei eintretende Entfernung der Pulmonalis von der 
Brustwand. 

In ähnlicher Weise, durch Gestaltsveränderung. Lageverände¬ 
rung oder Verengerung der Pulmonalis infolge dichten Anliegens 
dieses Gefäßes an die Brustwand erklären Lüthje (17). Link (16V 
Treupel (31) u. a. Autoren die accidentellen Geräusche. 

Eine sehr wichtige objektive Grundlage für diese Ansichten 
geben neuerdings veröffentlichte genaue röntgenologische Unter¬ 
suchungen von H ä n i s c h und Q u e r n e r (9). Diese Autoren fanden,, 
abweichend von dem Normalbefund, wonach bei frontaler Durch¬ 
leuchtung des Brustkorbs auch bei tiefster Exspiration ein Rest von 
Lungenfeld zwischen Sternum und Herzgefäßschatten freibleibt, in 
der überwiegenden Zahl von Fällen mit accidentellem systolischen 
Geräusch ein vollständiges Verschwinden des Retrosternalfeldes. 
Während der Ausatmung wurde der Winkel des vorderen Lungen¬ 
feldes immer spitzer, dasselbe verschmälerte sich unter zunehmen¬ 
dem Kontrastverlust immer mehr, bis sich bei vollkommener Aus¬ 
atmung hintere Sternalkontur und vordere Herzgefäßkontur fest 
aneinander legten. 

Man wird sich der Bedeutung dieser objektiven Befunde um so- 
weniger verschließen, als kaum stichhaltige Gründe gegen die An¬ 
sicht, daß ein Druck gegen die Pulmonalarterie ein Geräusch er¬ 
zeugen könne, anzuführen sein werden. Kann doch sogar, wie 
schon lange bekannt ist, bei elastischem flachen Thorax durch 
den Druck des Stethoskops ein lautes systolisches Geräusch erzeugt 
werden. ^ 

Außer den Raumverhältnissen innerhalb des Brustkorbs, deren 
Wichtigkeit bei der eben gegebenen Erklärung des accidentellen 
Geräusches ohne weiteres in die Augen springt, sollte auch m. E. 
die Beschaffenheit der Pulmonalarterie in Betracht gezogen werden. 
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Es wird nicht gleichgültig sein, ob die Pulmonalwand einem' auf 
sie ansgeübten Druck leicht nachgibt oder nicht. Die Nachgiebig¬ 
keit oder Formbarkeit wird abhängig sein von dem Blutdruck 
innerhalb der Arterie (der stärker aufgeblasene Pneumatik eines 
Fahrradschlauchs ist weniger eindrückbar als der schwächer auf¬ 
geblasene) und vielleicht auch von der (individuell verschiedenen} 
Struktur der Arterienwand (bei gleichem innerem Druck ist der 
mit Deckmantel versehene Pneumatik weniger eindrückbar als der- 
innere Schlauch, der infolge eines Defektes des Deckmantels an- 
umschriebener Stelle frei daliegt). Eine Vermehrung der Ein- 
drückbarkeit der Arterien wand infolge Verringerung des Blut¬ 
drucks dürfte bei Anämien und im Fieber, in dem ja die Dikrotie 
des peripheren Pulses so oft die Entspannung der Arterie zeigt,, 
vorhanden sein. Besondere Strukturverhältnisse der Arterienwand 
könnten vorliegen bei schlecht entwickeltem Kreislaufsystem' 
(Tropfenherz, Angustie der großen Schlagadern bei asthenischen 
Personen unter Bevorzugung des jugendlichen Alters). Es darf 
dabei allerdings nicht verschwiegen werden, daß bei den eben ge¬ 
nannten Zuständen es besonders oft infolge der besonderen Gestalt 
der Brustwand zu einem stärkeren Druck auf die Pulmonalarterie¬ 
kommen wird. Bei asthenischen Personen mit schlecht entwickeltem. 
Brustkorb bedarf das keiner Erklärung. Aber auch bei anämischen 
nnd fiebernden Personen dürfte wohl vielfach infolge verringertem' 
Tonus der Brustkorbmuskulatur eine Veränderung der Gestalt des 
Brustkorbs vorhanden sein. Wenn sie auch in liegender Stellung des 
Patienten häufig der Aufmerksamkeit entgehen wird, wird ihr Be¬ 
stehen doch durch die zusammengesunkene, schlaffe Körperhaltung 
des stehenden Patienten außerordentlich wahrscheinlich. 

Das Geräusch muß sich dem 1. Herzton anschließen und in. 
die Zeit der Austreibungsperiode fallen, ein ekkenotisches sein, 
also zeitlich dem Aortenstenosengeräusch ensprechen. Von dem 
Mitralinsnfficienzgeräusch wird es sich (wie bei den Aortenstenosen¬ 
geräuschen besprochen ist) durch einen etwas späteren Anfang 
unterscheiden. Das haben übrigens Weiß und Joachim (34)< 
bereits festgestellt. Die Ausmessung der Kurven ergab ihnen, daß 
der Beginn der accidentellen Geräusche vom Carotisanstieg durch 
die gleiche oder wenigstens annähernd gleiche Distanz getrennt 
war wie der 1. Herzton beim normalen Menschen, dagegen wurde 
bei Mitralinsufficienzen meistens eine erheblich größere Distanz, 
gefunden. Den zahlreichen Autoren, die auch bei den accidentellen- 
Geräuschen den 2. Pulmonalton nicht selten verstärkt fanden,. 
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schließe ich mich durchaus an. Seiner Verstärkung kommt jeden¬ 
falls bei der Differentialdiagnose zwischen accidentellem Geräusch 
und Mitralinsufficienz nicht die Bedeutung zu, die ihm von vielen 
Seiten beigelegt wird. Die klappende Beschaffenheit des 2. Pul¬ 
monaltons ohne vermehrte Arbeit des rechten Ventrikels dürfte 
sich ebenfalls durch die Annahme, daß die Pulmonalis der Brust- 
waud besonders stark angepreßt ist, am leichtesten erklären. 

Ich möchte glauben, daß ähnlich wie in der Pulmonalis so 
auch in der Aorta infolge Drucks auf das Gefäß Geräusche ent¬ 
stehen können. Ich denke an die systolischen Aorten¬ 
geräusche bei Aortensklerose, die nicht an der Aus¬ 
kultationsstelle der Aortenklappen, sondern weiter oberhalb an einer 
mehr oder weniger umschriebenen Stelle am obersten Teil des 
Manubrium sterni ihr Punctum maximum haben. Man erklärt im 
allgemeinen das Geräusch durch Unebenheiten der Aorteninnenwand, 
kann dadurch aber m. E. die Prädilektionsstelle des Geräusches 
nicht erklären, denn die Aorta zeigt nicht etwa an der Stelle, die 
unter dem obersten Teil des Manubrium sterni liegt, besonders 
starke arteriosklerotische Veränderungen. 

Die Stelle des stärksten Geräusches entspricht dem Gipfel des 
Aortenbogens. Eine der hauptsächlichsten Folgen der Aorten¬ 
sklerose ist die Verlängerung des Gefäßes. Der sich nach oben 
verlängernden Aorta setzt sich ein Widerstand entgegen, der, wie 
im Röntgenbild deutlich erkennbar ist, zu einer Umbiegung ihres 
oberen Endes führt Der Druck, der zur Umbiegung führt, muß 
eine Form Veränderung des Lumens verursachen und damit in der¬ 
selben-Weise ein Geräusch veranlassen können, wie es in der 
Pulmonalis bei den gewöhnlichen accidentellen Geräuschen von uns 
angenommen war. 

Zusammenfassung. 

Es wird auf die Notwendigkeit hingewiesen, die Herztöne 
und Geräusche in ihr zeitliches Verhältnis zu den einzelnen Phasen 
der Herzaktion, der Anspannungszeit, der Austreibungszeit, der 
Entspannungszeit und Anfüllungszeit zu setzen. 

Der 1. Herzton fallt nicht in den Anfang der Anspannungs¬ 
zeit, in dem eine geräuschlose Schließung und Vorwölbung der 
Mitralklappen geschieht, sondern in den letzten Teil der An¬ 
spannungszeit, in dem der ansteigende Ventrikeldruck die ge¬ 
schlossenen Klappen und die Ventrikelwand in Schwingungen ver¬ 
setzt. Der 2. Ton fallt unmittelbar hinter den Aortenklappenschluß 
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io den Beginn der Entsp&nnungszeit. Zar Vermeidung von bisher 
angewandten mißverständlichen Ausdrücken wird für das Geräusch 
in der Anspannungszeit der Name auxotonisches, für das in der 
Austreibnngszeit ekkenotisches, für das in der Entspannungszeit 
meiotonisches, für das in der Anfüllungszeit emplerotisches vorge¬ 
schlagen. 

Das Geräusch bei reiner Mitralinsufficienz beginnt theoretisch 
nach erfolgter Vorwölbung der Mitralklappen und dauert an, so¬ 
lange der Ventrikeldruck den Vorhofsdruck überschreitet; es er¬ 
streckt sich von der Mitte der Anspannungszeit bis zum Ende 
der Entspannungszeit. In Wirklichkeit werden die für gewöhnlich 
starren Mitralklappen dem zu Beginn der Anspannungszeit vom 
Ventrikel aus einsetzenden Blutstrom nicht schnell genug folgen 
und das an ihren Rändern vorbeiströmende Blut wird Stromwirbel 
erzeugen. Das Geräusch wird dann im Beginn der Anspannungszeit 
anfangen. Wegen des Nachlassens der Strömungsgeschwindigkeit 
wird es ferner vor dem Ende der Entspannungszeit, gewöhnlich 
am Ende der Austreibungszeit, aufhören. 

Bei der Mitralstenose, die in reiner Form ohne vorausge¬ 
gangenen Gelenkrheumatismus bei asthenischen Frauen (vielleicht 
als Zeichen einer allgemeinen bindegewebigen Diathese) auch nach 
dem Material der Tübinger mediz. Poliklinik häufig vorkommt, fällt 
das kurz vor dem 1. Ton hörbare, rauhe, in seiner Intensität zu¬ 
nehmende Geräusch (das sog. Crescendogeräusch) in den Anfang 
der Anspannungszeit und ist durch die Strömung des Blutes an 
den Rändern der sich nicht genügend schnell schließenden Mitral¬ 
klappen bedingt. Sein Crescendocharakter ist im wesentlichen 
durch die steigende Differenz zwischen Ventrikel- und Vorhofsdruck 
verursacht. 

Der häufig hörbare 3. Herzton kann nicht durch verspäteten 
Schluß der Pulmonal klappen bedingt sein, er ist ein kurzes Ge¬ 
räusch und hat seine Ursache in der Strömung des Blutes an den 
Rändern der sich verzögert öffnenden Mitralklappen im Beginn 
der Anfüllungszeit. Die eben erwähnten, nur in der Anspannungs¬ 
zeit und im ersten Teil der Entspannungszeit hörbaren Geräusche 
beweisen eine Starre der Mitralklappen, die wohl auch gelegent¬ 
lich ohne Mitralstenose Vorkommen kann. 

Sicher beweisend für Mitralstenose ist ein Geräusch in der 
Anfüllungszeit. Bei Vorhofslähmung nimmt dieses Geräusch während 
der Anfüllungszeit an Stärke kontinuierlich ab. Die große Vor¬ 
hofsfüllung und die geringere Kontraktionskraft läßt dabei meistens 
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infolge Verlangsamung der Strömungsgeschwindigkeit vom Ventrikel 
nach dem Vorhof das Geräusch in der Anspannungszeit verschwinden. 

Wenn ein Geräusch während der Anfullungs- und der An* 
spannungszeit vorhanden ist, so hat auch dieses den Crescendo¬ 
charakter. Der in die Anspannungszeit fallende Geräuschteil ist 
dabei gewöhnlich durch seine rauhe Beschaffenheit von denv 
gießenden Geräusch in der Anfüllungszeit zu unterscheiden. 

Das Aorteninsufficienzgeräusch, das theoretisch alle Phasen 
der Herzaktion mit Ausnahme der Austreibungszeit umfassen müßte, 
beginnt*unmittelbar nach dem 2. Herzton in der Entspannungszeit 
und nimmt wegen Abnahme der Strömungsgeschwindigkeit während 
der Austreibungszeit kontinuierlich an Stärke ab und hört gewöhnlich 
im letzten Teil der Austreibungszeit auf. Fast ausnahmslos ist 
es von einem Geräusch in der Anstreibungszeit begleitet. Bei 
ausgesprocheneren Fällen von Aorteninsufficienz fehlten an dem; 
mit dem Frank'sehen Apparat aufgenommenen Carotispuls die 
Schwingungen des normalen Carotispulses. Die zeitliche Differenz 
zwischen Carotis- und Kadialispuls ist bei Aorteninsufficienz viel 
deutlicher als normalerweise zu fühlen. Das Aortenstenosengeräusch 
fällt in die Austreibungszeit und schließt sich direkt an den ersten 
Ton an; es unterscheidet sich dadurch von dem Geräusch bei Mitral- 
insufficienz, das während oder schon vor dem ersten Ton zu hören ist. 

Bei anatomisch normalen Klappen können die Geräusche durch 
relative und muskuläre Mitralinsufficienz verursacht sein, wie sich 
aus dem Ösophagokardiogramm nachweisen ließ. Auf die Häufig¬ 
keit der muskulären Insufficienz bei Hypertensionen wird hinge¬ 
wiesen und ihre Ursache in der starken Steigerung des intrakardialen 
Drucks gesehen. Die Mehrzahl der accidentellen Geräusche wird 
nach kritischer Ablehnung der Potain’schen und H. Müller’schen 
kardiopulmonalen und der Sahli’schen Strombeschleunigungstheorie 
nachQuincke und Hänisch u. Querner durch Konfigurations¬ 
änderung der Arteria pulmonalis erklärt. Als eine mögliche Ursache 
dieser Konfigurationsveränderung wird außer Besonderheiten der 
Thoraxform und der Herzlage eine vermehrte Eindrückbarkeit des 
Gefäßes angegeben. Diese Geräusche fallen nur in die Austreibungszeit. 

Als Ursache des in der Gegend des Aortenbogens bei Aorten¬ 
sklerose häufig hörbaren systolischen Geräuschs wird ebenfalls eine 
Gestaltsyeränderung infolge eines Drucks von oben auf das sich 
verlängernde Gefäß verantwortlich gemacht. 

In ein beigefügtes Schema sind alle erwähnten Geräusche ein-, 
gezeichnet. 
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Über einige nenartige Mittel (Enphyllin and andere 
Amine) znr Beschlennignng der Blntgerinnang. 

Von 

Privatdozent Dr. Nonnenbrach und Dr. W. Szyszka» 








Die Frage, wie man die Blutgerinnung in klinisch brauchbarer 
Weise beschleunigen kann, ist noch immer ein wichtiges Problem. 
Neben der Gelatine- und Seruminjektion und der ’ Injektion von 
Chlorcalciumlösungen haben besonders die von v. d. Velden (1) 
angegebene hochprozentige Kochsalzinjektion und das Kocher- 
Fonio’sche Koagulen (2) Eingang in die Klinik gefunden. Die 
hypertonische Kochsalzlösung soll im Körper durch eine Konzen¬ 
trationsänderung des Blutes einen Faktor des Gerinnungsvorganges 
und zwar die Thrombokinase mobilisieren und ist zu vergleichen 
mit einer aktiven Immunisierung, während das Coagulen, das aus 
Blutplättchen besteht, zu vergleichen ist mit einer passiven Im¬ 
munisierung, indem es selbst Thrombokinase enthält und auch in 
vitro zu Blut zugesetzt, die Gerinnung beschleunigt Die Wirkung 
der hochprozentigen Kochsalzinjektion und des Coagulens auf die 
Blutgerinnung ist nur eine kurzdauernde und nach 1 Stunde meist 
vorüber. Die experimentelle Pathologie kennt noch eine ganze 
Reihe von Körpern, die einen Einfluß auf die Blutgerinnung haben 
und zu intravitaler Thrombosenbildung führen können, die aber 
praktisch zur Blutstillung keine Verwendung gefunden haben. Teils 
sind es Stoffe, die eine spezifische gerinnungsbefördernde Wirkung 
haben sollen, wie das Ricin, Abrin und Cyclamin, teils solche, die 
eine zerstörende Wirkung auf die roten Blutkörperchen haben und , 
dadurch gerinnungsfordernd wirken (Blutgifte). Intravitale Ge¬ 
rinnung und erhöhte Gerinnbarkeit des aus der Ader gelassenen 
Blutes sind dabei nicht immer identisch (Lit. bei Kionka 
Lubarsch-Ostertag VII). 
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Im folgenden soll nun von einer Reihe von Verbindungen die 
Rede sein, die nach Aufnahme in den Körper die Gerinnbarkeit 
des Blutes in hohem Maße zu beschleunigen vermögen, während sie 
dem Blut in vitro zugesetzt, die Gerinnungsfähigkeit hemmen oder 
aufheben und die sich als klinisch brauchbar zur Beschleunigung; 
der Gerinnung erwiesen haben. Die erste derartige Verbindung* 
an der wir die gerinnungsbeschleunigende Wirkung bemerkten, 
war das Euphyllin, das Theophyllin äthylendiamin, das gelegentlich 
ganz anders gerichteter Versuche bei Kaninchen injiziert wurde. 
Es fiel dabei auf, daß das Blut nach der Euphyllininjektion oft so 
rasch gerann, daß man Mühe hatte, eine U-kapillare voll aus dem 
Ohr aufzuziehen. Diese Beobachtung veranlaßte uns, die Wirkung 
des Euphyllins auf die Blutgerinnung genauer zu prüfen und auch 
andere ähnliche Verbindungen in ihrer Wirkung auf das Blut ge¬ 
nauer zu verfolgen. 


Methodik. 

Zur Bestimmung der Gerinnungsdauer des Blutes benutzten wir in* 
den ersten Versuchen das Kapillarblut der Fingerbeere. Nach sorg¬ 
fältiger Reinigung der Haut wurde mit der Franke’schen Nadel ein Ein-, 
stieb gemacht und der erste hervorquellende Tropfen auf einen mit 
Alkoholäther gereinigten Objektträger gebracht, der Bofort in eine mittels 
Petrischale und Filter hergestellte feuchte Kammer gelegt wurde. Nuu 
wurden die Reaktionszeit (R. Z.) und die Gerinnungszeit (G.Z.) be¬ 
stimmt. Reaktionszeit ist nach Fon io die Zeit von der Blutentnahme 
bis zum Auftreten deB ersten Fibrinfadens beim Durchziehen mit einem 
feinen Glasfaden. Gerinnungszeit (G.Z) ist die Zeit bis zum Tropfen¬ 
stillstand. Wir haben die Bestimmung der R. Z. in unseren Versuchen 
— auch in den späteren mit größten Meügen von Venenblut — für 
exakter befunden als die Bestimmung der G. Z. Die R. Z. betrug in. 
den Versuchen mit nur 1 Blutstropfen ca. 10 Minuten beim Normalen. 

Wiederholt benutzten wir auch die von Adler und Pollak (3) 
angegebene Methode. Dabei werden 10 ccm Blut mit der Spritze aus 
der Vene entnommen und zu gleichen Teilen in 10 kleine Reagenzgläser 
gebracht. Es wird dann der Moment bestimmt, wo man eben ein 
Reagenzglas umdrehen kann, ohne daß das Blut noch fließt. 

In den späteren Versuchen benutzten wir fast ausschließlich ent¬ 
sprechend Fonio, Frank u. a. Venenblut, das wir unter peinlichsten 
K&utelen mit der Spritze entnahmen. Wir befolgten die von Fonio 
angegebenen Vorsichtsmaßregeln und nahmen eine ganz trockene Luer- 
sche Spritze, punktierten die nur im Moment des Einstichs eben gestaute 
Vene und ließen nur die Versuche gelten, wo das Blut glatt aus der 
Spritze floß und nichts paravenös ging. Dann wurde eine neue trockene 
Nadel aufgesetzt und ein mit Alkoholäther gesäubertes Uhrschälchen mit 
6 Tropfen Blut beschickt und in die feuchte Kammer gestellt. Es folgte 
wieder die Bestimmung der R.Z. und G. Z., die für den Normalen 
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ca. 15 und 25 Minuten, oft aber auch weniger betrugen. In einigen 
Fällen verwendeten wir auch paraffinierte Uhrschälchen, sahen aber da¬ 
von keine besonderen Vorteile für unsere Versuche. Während wir den 
größten Wert auf die Bestimmung der R.Z. legten, hat Stephan ( 4 ) 
in neuen Versuchen über die Blutgerinnung die R.Z. gar nicht mehr 
berücksichtigt und nur die Gerinnungszeit bestimmt, wobei er nach 
Fonio-Frank 20 g Venenblut im nicht paraffinierten Uhrschälchen in 
feuchter Kammer zur Gerinnung brachte. Er glaubte, damit vorteilhafter 
gearbeitet zu haben; jedenfalls hat er sehr gut übereinstimmende Werte 
für den Normalen bekommen. Uns schien die Bestimmung der R.Z. 
«präziser zu sein, weil es bei der Bestimmung des Tropfenstillstands oft 
schon zum Auspressen von Serum kam, bevor noch ein eigentlicher 
Stillstand eingetreten war. Jede Methode der Gerinnungsbestimmung ist 
von so vielen Zufälligkeiten abhängig, daß man schwer eine bestimmte 
als die allein richtige anerkennen kann. 

Zur Bestimmung des Fibrins verwendeten wir die Methode von 
Hammerschlag, wobei das aus gewogener Blutmenge gewonnene 
und bis zur Gewichtskonstanz getrocknete Fibrin zur Wägung kam« 

Die Fibrinfermentmenge bestimmten wir nach der Methode von 
Wohlgemuth (5), wobei die Serummenge ermittelt wird, die eben noch 
imstande ist, eine bestimmte Fibrinogenlösung zur Gerinnung zu bringen, 
•oder wir bestimmten die MgSO^-Konzentration, bei der das Blut noch 
eben zu gerinnen vermochte. Das MgS0 4 soll das Fibrinferment lähmen. 
Je größer die Fibrinfermentraenge ist, um so größer kann der MgS0 4 - 
Zusatz zu einer bestimmten Blutmenge sein, ohne daß die Gerinnung 
aufgehoben wird. Die ßlutplättchenzälilung geschah nach Fon io durch 
Auszählen eines MgS0 4 -Blutpräparates und Berechnung der hier im Ver¬ 
hältnis zu den roten Blutkörperchen gefundenen Flättchenzahl auf die 
gesamte Zahl der roten Blutkörperchen in 1 cbram. 

Versuche mit Euphyllin. 

Das Euphyllin, das Theophj^lin-äthylendiamin, wurde in den 
ersten Versuchen beim Menschen intramuskulär gegeben, später 
aber nur noch intravenös, da die lokalen Schmerzen an der In¬ 
jektionsstelle bei intramuskulärer Injektion stets recht erhebliche 
waren. Wenn die intravenöse Injektion gut gelang, verursachte 
sie lokal keine Beschwerden. Noch während der Injektion gaben 
die Patienten meistens an, einen pfefferminzartigen Geschmack, 
Schwindel und häufig auch einen starken Kopfschmerz zu ver¬ 
spüren. Diese Erscheinungen verschwanden aber meistens schon 
nach 1—2 Minuten wieder, ohne noch weitere Nachwirkungen zu 
hinterlassen. Die Ursache dieser Zufälle dürfte in der Äthylen¬ 
diaminkomponente liegen, da wir sie auch bei den späteren Ver¬ 
suchen mit anderen Äthylendiaminverbindungen in gleicher Weise 
auftreten sahen. In 2 Fällen, wo wir 2 mal 0,48 Euphyllin inji- 
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ziert hatten statt der üblichen in den Ampullen befindlichen Dosis - 
von 0.48, traten sehr heftige motorische Reizerscheinungen auf mit 
Neigung zu Krämpfen. Mehrere Kaninchen, die 0,48 E. bekommen 
hatten, gingen nach 1—2 Stunden unter Krämpfen zugrunde. 

Die Veränderungen im Blut und die Einwirkung auf die 
Diurese entsprachen den besonders beim Theocin (Veil und Spiro (6)) 
beobachteten Verhältnissen, waren aber namentlich in einigen Tier¬ 
versuchen noch stärker betont, worüber in einer späteren Arbeit 
berichtet werden soll. 

« 

Die Beeinflussung der Gerinnungszeit war oft außerordentlich 
stark und erreichte nach 4—5 Stunden ihren Höhepunkt, um nach 
12—20 Stunden wieder abzuklingen. In manchen Fällen war die 
Wirkung auf die Blutgerinnung nur sehr schwach oder fehlte ganz. 

1. Bestimmung der Gerinnungsdauer mit der Kapillar¬ 
blutmethode oder mit der Methode Adler-Pollak. 

.In 15 Fällen wurde die Gerinnungszeit mit der Kapillarblut- 
methode oder der Methode Adler bestimmt. Die Ausschläge mit 
diesen Methoden stimmten in vergleichenden Untersuchungen mit 
den nach Fon io gewonnenen meist gut überein. 14mal trat nach 
Euphyllininjektion eine deutliche Verkürzung der Gerinnungszeit 
ein. 1 mal war kein deutlicher Ausschlag nachweisbar. Es seien 
nur einige Versuche mitgeteilt. 

Versuch 1. G., Euphyllin 0,48 intramuskulär. 

R. Z. vor Injektion 10'; nach 45' 3'; nach 65' 2', nach 160' 4', 
Dach 24 Std. 10'. 

Versuch 7. H., Euphyllin 0,24 intravenös. 

1. Kapillarblutmethode R. Z. vor Injektion 1P/ 2 ' 

nach 1V 2 Std. 5' 

2. Methode Adler G. Z. vor Injektion 14 # 

. nach 1 1 / 2 Std. 5 a / 2 ' 

Versuch 9. Gi., Euphyllin 0,48 intravenös. 

Kapillarblutmethode R. Z. vor Injektion 11' 

nach l 8 / 4 Std. 3 l / 2 4 
nach 5 Std. 3 1 jf a < 

2. Bestimmung der Gerinnungsdauer nach der Methode 
Fonio in gewöhnlichen oder in paraffinierten Uhr¬ 
schälchen. 

In 6 Versuchen wurde die Gerinnungsdauer nach der Methode 
Fonio im Venenblut verfolgt und in allen 6 Versuchen konnte 
eine deutliche Verkürzung der ,R. Z. nnd G. Z. nach Euphyllin¬ 
injektion nachgewiesen werden. 

Deutache« Archiv für klin. Medizin. 134. Bd. 12 
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V er Bach 43. H., Euphyllin 0,48 intravenös. 

R. Z. G. Z. 

vor Injektion 15' 10" 27' 

nach 6 Std. 5' 35" 10' 

Versuch 80. Kn., Euphyllin 0,48 intravenös. 

vor Injektion 11 V 19' 

nach 5 Std. 4' 10' 

Versuch 83. B., Euphyllin 0,48 intravenös. 

vor Injektion 8' 14 1 /* 4 

nach 3 Std. 3 V 7' 

In Versuch 83 wurde außerdem 15 Min. hfilzdiathermie nach der 
Euphyllininjektion gemacht, wodurch auch eine gerinnungsbeschleunigende 
Wirkung erreicht wird, wie in einer weiteren Mitteilung gezeigt 
werden soll. 


Versuch 93. M., Euphyllin 0,48 intravenös. 

R. Z. G. Z. Kapillarblutmethode 

vor Injektion 15V 25' 10 , / a ' 

nach 5 Vj Std. 9' 14' 6' 

Versuch 106. G., Euphyllin 0,48 intravenös. Gerinnungsbestim¬ 
mung in paraffinierten TJhrgläsern. 

R.Z. G.Z. 


vor Injektion 
nach 2V 2 Std. 
Versuch 110. 


vor Injektion 
nach 5 Std. 


29' wegen ausgepreßten Serums 

13' nicht sicher abzulesen. 

Ma., Euphyllin 0,48 intravenös. 

R.Z. G.Z. R.Z. G.Z. 

Fonio paraffinierte Gläser 


14' 19' 35' 42' 

7 V 2 4 13' 22' 32' 


Versuche mit Theophyllin und anderen Purinkörpern. 

Um zu sehen, auf welcher Komponente des Euphyllins, dem 
Theophyllin oder dem Äthylendiamin, die Wirkung des Euphyllin 
auf die Blutgerinnung beruht, -machten wir Versuche mit den 
einzelnen Komponenten und ihren Verwandten allein und prüften 
so zunächst das Theophyllinnatrium, das Theocin, Theobromin und 
Coffein. Das Theocin und das Theophyllin hatten in der Mehrzahl 
der Versuche keine sichere Wirkung auf die Blutgerinnung, nur 
einmal trat nach 0,5 Theophyllinnatriura subkutan eine deutliche 
Verkürzung der Gerinnungszeit um 50°/ o ein (Kapillarblutmethode 
und Methode Adler). Ebenso hatte das Coffein einige Male eine 
deutliche Wirkung. Die gerinnungsbeschleunigende Wirkung des 
Coffein fand auch Sackur (7) in Tierversuchen und führte sie auf 
die Coffeinerstarrung des Muskels und dadurch veranlaßte Fibrin¬ 
fermentausschwemmung zurück. 
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Versuche mit dem Äthylendiamin. 

Viel regelmäßiger als die Wirkung der Purinkörper war die 
Wirkung des Äthylendiamins in seinen Salzen anf die Blutgerin¬ 
nung. Das Äthylendiamin gehört zu den Fäulnisprodukten und 
ist eine Base. Die Injektion der freien Base macht lokal starke 
Entzändungserscheinungen und sogar Nekrosen. Die Salze ver¬ 
ursachen in verdünnter Lösung nur kurz dauerndes Brennen. 
Klonische Krämpfe sollen nach der Injektion beobachtet worden 
sein (Kunkel, Toxikologie S. 1016). Über die Wirkung auf die 
Blutgerinnung konnten wir keine Angaben finden. Wir haben bei 
den von uns angewandten kleinen Dosen nie giftige Wirkungen 
bei Tier und Mensch beobachten können. Unmittelbar während 
und nach der Injektion kam es zu den auch beim Euphyllin be¬ 
obachteten kurzdauernden Störungen, wie Schwindel, Kopfweh und 
Pfefferminzgeschmack. Die Konzentration der Lösungen wählten 
wir so,' daß sie ungefähr der gebräuchlichen 24 % Euphyllinlösung 
äquimolekular war. 

1. Versuche mit dem Äthylendiaminchlorhydrat. 

Es wurde eine 25%, in einigen Versuchen auch eine 18%, 
gegen Lackmus neutrale Lösung verwendet. Am Menschen haben 
wir 5 Versuche gemacht, denen mehrere Tierversuche vorausgingen. 

* In allen Versuchen war eine deutliche Wirkung vorhanden. Es 
«eien nur 2 Versuche mitgeteilt. 

Versnob 19. K., 25% Äthylendiaminchlorhydrat 2,0 snkntan. 

R. Z. (Kapillarblut) Methode Adler 


vor Injektion 9' 12' 

nach 1 Std. 4' 6' 

nach 3 Std. 3' 4' 

nach 9 % Std. 5%' 

nach 32 Std. 8' 

Versuch 44. L., 18% Äthylendiaminchlorhydrat 4,0 intravenös. 

Methode Fonio R. Z. G.Z. 

vor Injektion 14' 28' 

nach 5 Std. 7%' 18' 


2. Versuche mit dem Äthylendiaminacetat. 

Es wurde eine 8% in den ersten Versuchen gegen Lackmus, 
in den späteren Versuchen gegen Phenolphtalein neutrale Lösung 
verwandt. Nach mehreren Tierversuchen haben wir 11 Versuche 
un Menschen gemacht. In allen Versuchen war eine Wirkung 
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auf die Blutgerinnung nachweisbar. In 3 Versuchen war die 
Wirkung nur schwach (siehe Versuch 99). 

Versuch 49. 8ch., 8 °/ 0 Äthylendiaminacetatlösung 3,0 intravenös. 


Methode Fonio 

R. Z. 

G.Z. 

vor Injektion 

15' 

25' 

nach 3 Std. 


13' 

Versuch 51. St., dto. 

vor Injektion 

12' 

16V.' 

11' 

nach 5 Std. 

7 V 

Versuch 52. P., dto. 

vor Injektion 

15' 

21VV 

14' 

nach 3 */ 8 Std. 

9' 

nach 20 Std. 

9V 

15' 

Versuch 99. B., dto., 2,0 

vor Injektion 

intravenös. 


12 7/ 

22' 

nach 5 Std. 

10' 

20' 


Ähnlich verliefen auch die weiteren Versuche. 

Versuche, in denen das Äthylendiamin mit Glykokoll oder 
Schwefelsäure neutralisiert war, ergaben bisher keine klaren Re¬ 
sultate. Von weiteren Versuchen, die wir mit Urethan, Urotropin, 
Äthylamin, Trimethylamin, Piperidin usw. an Kaninchen und teil¬ 
weise auch an Menschen anstellten, hatten bisher nur die mit 
Piperazin bestimmte Resultate. Das Piperazin ist das Diäthylen¬ 
diamin und es war zu erwarten, daß es eine ähnliche Wirkung 
wie das Äthylendiamin hat Verwendet wurde das Piperazin- 
glykokoll (15 °/ 0 ) und das Piperazinacetat (10 %). Im ganzen haben 
wir 6 Versuche beim Menschen gemacht, von denen 4 eine Ver¬ 
kürzung der Gerinnungszeit erkennen ließen. 

Verauche mit dem Piperazin. 

Versuch 54. Sehr., 15 °/ 0 Piperazinglykokoll 3,0 intravenös. 


Methode Fonio R. Z. G. Z. 

vor Injektion 14' 20' 

nach 2 1 l i Std. 8 1 /,' 

nach 5 Std. 4' Q 1 /, 7 

Versuch 55. En., 10°/ 0 Piperazinacetat 3,0 intravenös. 
Methode Fonio R. Z. G. Z. 

vor Injektion 13' 20' 

nach 5 Std. ö 1 /^ 14' 


Wir haben also eine beträchtliche Beschleunigung der Blut¬ 
gerinnung nach Euphyllininjektion gefunden, die in der Mehrzahl 
der Fälle auftrat und oft mehr wie 50°/ 0 des Ausgangswertes be¬ 
trug.. Die Wirkung war nach mehreren Stunden noch auf dem 
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Über einige Mittel zor Beecbleunigung der Blutgerinnung. jgj 

Höhepunkt. Diese Beschleunigung der Blutgerinnung wurde mit 
den verschiedensten Methoden nachgewiesen. Die weitere Unter¬ 
suchung ergab, daß die Purinkomponente des Euphyllins keine 
regelmäßige Wirkung auf die Blutgerinnung hatte. Immerhin 
wurde — besondere nach Coffeininjektion — einige Male eine 
deutliche Cerinnungsbeschleunigung nacbgewiesen. Die Äthylen¬ 
diaminkomponente dagegen hatte sowohl in essigsaurer wie in salz¬ 
saurer Verbindung eine ziemlich regelmäßige dem Euphyllin ähn¬ 
liche Wirkung auf die Blutgerinnung, so daß sie der Träger der 
neu gefundenen Wirkung sein dürfte. Von anderen untersuchten 
Aminen erwies sich bisher nur das Piperazin noch einigermaßen 
regelmäßig wirksam. 

Wir prüften nun, oh diese Körper auch die Blutgerinnung in 
vitro beschleunigen und fanden, daß die? weder bei starker noch 
bei ganz schwacher Konzentration der Fall war, sondern daß im 
Gegenteil mit zunehmender Konzentration eine steigende Ge- 
rinnungshemmnng auftrat. Es stellen also diese Verbindungen 
nicht selbst die gerinnungsbeschleunigenden Substanzen dar, sondern 
sie bewirken erst im Körper nach ihrer Einverleibung die Mobili¬ 
sierung eines der für die Gerinnung nötigen Faktoren. Hier kam 
vor allem eine Vermehrung der Blutplättchen, des Fibrins und des 
Fibrinferments in Betracht. Die Blutplättchenzahl fanden 
wir in unseren Versuchen nicht verändert, ebensowenig konnten 
wir eine Vermehrung des Fibrins nach weisen. Eine beträcht¬ 
liche Vermehrung zeigte dagegen in mehreren Versuchen das 
Fibrinferment. Wir bestimmten dies entweder nach Wohl- 
gemuth (siehe Methodik) oder mit der MgS0 4 -Reihe nach Fonio. 
Bei dieser wählten wir die Verdünnungen so, daß beim Normalen 
vor dem Versuch die ganze MgS0 4 - Reihe ungeronnen blieb. In 
der Regel nahmen wir 7 Uhrschälchen, in deren jedes 2 Tropfen 
14 # /o MgSO t -Lösung und in ansteigender Verdünnungsreihe von 
1:3 bis 1:9 Blut zugesetzt wurde. In den stärkst reagierenden 
Fällen gerann dann nach der Injektion die ganze Reihe. In 
anderen Fällen blieb aber auch nach der Injektion trotz vor¬ 
handener Gerinnungsbeschleunigung des reinen Blutes die Gerinnung 
der MgS0 4 -Reihe aus. 

In ähnlicher Weise zeigte sich in unseren Versuchen die ge¬ 
rinnungsbeschleunigende Wirkung des Blutes beim Zusatz ab¬ 
steigender Serummengen zu bestimmten Mengen von Normal-MgS0 4 - 
Pl&sma, und Bestimmung der Serumverdünnung, die das MgS0 4 - 
Normalplasma noch eben zur Gerinnung zu bringen vermochte 
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(Wohlgemuth (5)) und ebenso zeigte sich diese Wirkung, wenn 
wir nach Stephan (4) die Verkürzung der Gerinnungszeit voi 
normalem Blut nach Zusatz von gleichen Teilen Serum vor und 
nach der Injektion von Euphyllin usw. bestimmten. 

Danach scheint es sich bei der gefundenen gerinnungsbe¬ 
schleunigenden Wirkung der von uns geprüften Körper um eine 
Vermehrung des Fibrin fermen tes zu handeln, die unter dem Ein¬ 
fluß dieser Verbindungen im Körper statthat. Wie diese Wirkung 
im einzelnen ist, vermögen wir nicht zu sagen. Solange der Ge¬ 
rinnungsvorgang nicht eindeutiger aufgeklärt ist, wird auch jede 
Erklärung einer Beeinflussung dieses Vorgangs etwas Unsicheres 
haben. Stephan meint, daß die Milz eine besondere Rolle für 
die Blutgerinnung spielt und erklärt die von ihm näher geprüfte 
Beschleunigung der Gerinnung nach Röntgenbestrahlung der Mil i 
als Ausdruck eines spezifischen Funktionsreizes der Reticulamzelle 
der Milz, die er als Zentralorgan des Gerinnungssystems auffaßt 
Von diesen Beobachtungen ausgehend, haben wir 2 Kaninchen die 
Milz exstirpiert und dann Euphyllin injiziert. 

Die Bestimmung der Gerinnungszeit erfolgte mit dem Ohrvenenblut, 
das wir allmählich in einwandfreier Weise zur Gerinnungsbestimmung zu 
erlangen lernten. Das Ohrläppchen wurde glatt rasiert, mit Alkohol 
äther gesäubert und dann wurde eine kleine Vene mit scharfem Messer 
durchschnitten und der erste hervortretende Tropfen, bevor er die Um 
gebung benetzt hatte, auf einen sauberen Objektträger gebracht, der m 
eine bei konstanter Temperatur gehaltene feuchte Kammer gelegt wurde 
Die normale Reaktionszeit betrug dabei für das Kaninchen ca. 10 Mm 
Wenn nach der Injektion eine Verkürzung der Reaktionszeit gefundei 
wurde, kontrollierten wir diesen Befund nochmals durch eine zweite B* 
Stimmung. 

Versuche an normalen Kaninchen. 

Versuch 84. Kan., 0,1 Euphyllin in die Ohrvene. 

% R.Z. 

vor Injektion 12' (12') 

nach 3 Std. 7 1 / 2 i (7V 2 0 

Versuch 85. Kan. 2, 0,02 Euphyllin in die Ohrvene, 
vor Injektion 12' 

nach Std. 9' (7') 

Versuch 89. Kan. 3, 0,04 Euphyllin intravenös. 

R.Z. 

vor Injektion 9' (9') 

nach 6 Std. 8' (7 3 / 4 0 

Es war also in 2 Versuchen beim normalen Kaninchen e inC 
deutliche Verkürzung der R.Z. nach den geringen Ettphyllindosem 
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zu bemerken. Im 3. Versuch war nur ein kleiner Ausschlag da 
der sich kaum über die Fehlergrenze erhob. 

In 5 Versuchen an den beiden entmilzten Kaninchen 
trat nie eine Verkürzung der Gerinnungszeit ein. 

Danach könnte man an eine spezifische Wirkung des Euphyllins 
auf die Milz denken, ähnlich der Wirkung der Röntgenstrahlen. 
Es soll aber mit allen derartig weitgehenden Schlüssen noch größte 
Zurückhaltung bewahrt bleiben, bevor größere Versuchsreihen vor¬ 
liegen. 

Das Wahrscheinlichste war zunächst, daß es sich bei der ge¬ 
fundenen Wirkung der erwähnten Verbindungen auf die Blutge¬ 
rinnung um eine Blutgiftwirkung handle, so wie sie längst für 
eine große Reihe von Substanzen bekannt ist, die zu einem primären 
Blutzerfall und sekundärer Gerinnungsbesclileunigung und auch zu 
intravitaler Thrombosenbildung führen. Eine sichere Unterlage 
für diese Annahme haben wir aber nicht gewonnen. Wir konnten 
an den roten Blutkörperchen und im Serum von mit diesen Ver¬ 
bindungen behandelten Menschen und Kaninchen nie Zeichen eines 
Blutzerfalls oder einer Hämolyse nachweisen und bei Versuchen 
in vitro trat erst bei so hohen Euphyllin usw. Konzentrationen 
Hämolyse ein, wie sie im Körper nicht mehr in Frage kommen. 
Zeichen intravitaler Thrombosenbildung haben wir nie beobachtet 
Versuche in dieser Richtung mit der Silbermann-Heinz’schen 8 ) 
Selbstfärbungs- oder Auswaschungsmethode wurden allerdings nicht 
gemacht. 

Wir haben bisher erst wenig Gelegenheit gehabt, unsere Be¬ 
obachtungen auch klinisch nutzbar zu machen. Immerhin verfügen 
wir schon über einige Fälle, wo das Euphyllin eine Blutung rasch 
stillen half. Besonders waren es einige Hämoptoefälle, wo diese 
Euphyllinwirkung scheinbar einwandfrei war. Wie sich Purpura 
und Hämophiliefälle gegen diese Mittel verhalten, ist noch zu prüfen. 
Bei der lang anhaltenden Wirkung dürften sich diese Mittel auch 
prophylaktisch gegeben vor Operationen und Geburten empfehlen. 
Wir haben bisher meist mit dem Euphyllin gearbeitet, weil dies 
im Handel ist und in den gebräuchlichen Ampullen stets zur Hand 
ist Man kann sich aber auch die anderen Verbindungen jeder¬ 
zeit selbst leicht verschaffen. 

Zusammenfassung. 

Es wurde gefunden, daß das Äthylendiamin in bestimmten 
Säureverbindungen, so als essigsaures Äthylendiamin und besonders 
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aach als Theophyllin-äthylendiatfifi] (Eupbyllin) und ebenso das 
Diäthylendiamin (Piperazin) eine klinisch brauchbare stark ge- 

rinnungsbeschleunigende Wirkung haben- Auch für das Coffein 
und das Theophyllin wurde eine solche Wirkung in einzelnen 
Fällen wahrscheinlich gemacht. Diese Wirkung hält im Gegen¬ 
satz zu den bisher üblichen klinischen Methoden mit nur 1 bis 
l 1 /* ständiger Wirkungszeit viele Stunden an. In den wirksamsten 
Versuchen betrug die Gerinnungsbeschleunigung über 50°/ o . Bei 
Versuchen in vitro wirkten diese Verbindungen hemmend auf die 
Blutgerinnung ein. Ihre Wirkung im Körper beruht wahrscheinlich 
auf einer Vermehrung des Fibrinferments, die sich in mehreren 
Versuchen nach weisen ließ. Für die Auffassung, daß es sich bei 
dieser Gerinnungsbeschleunigung um eine Blutgiftwiikung handelt, 
fanden sich keine Anhaltspunkte. Die Möglichkeit einer Wirkung 
über die Milz wird an Hand einiger Kaninchenversuche, wo nach 
Milzexstirpation die Eupbyllin Wirkung ausblieb, besprochen. Klinisch 
wirkte eine intravenöse Injektion von 0,48 Eupbyllin in mehreren 
Fällen von Hämoptoe rasch blutstillend. 

Literaturverzeichnis. 

1. v. d. Velden, Zeitschr. f. exper. Pathol n. Therap. Bd. 7, 1910. — 
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Wiener klin. Wochen^chr. 1918, 26. — 4. Stephan, Miincheuer med Wochen- 
schr. 1920, H. 11 und Deutsche med. Wocheuschr. 1920, H. 25. — 5. Wolli¬ 
gem uth, Biochem. Zeitschr. 25, S. 80. — 6. Spiro, Anh. f. experim. Pathol. 
u. Pharm. 84 uud Veil u. Spiro, Münchener med. Wochens« hr. 1918. — 
7. Sackur, Virchow’s Arch. 141, cit bei Kionka, Lubarsch-Osteriag VII, 8.523. 
— 8. Heinz, Hab.-Schr. Breslau 1891. 
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Ans der deutschen med. Universitätsklinik Straßbarg i. Eis. 

(Direktor: Prof. Erich Meyer) 
and dem Festungslazarett 16 Straßbnrg. 

Über die Wirkung des Toberkulins auf den Wasser¬ 
haushalt. 

Von 

Dr. Robert Meyer-Bisch, 

Oberarzt der Res. 

(Mit 5 Kurven.) 

Trotz der gerade zurzeit wieder besonders aktuellen Be¬ 
deutung des Tuberkulins, ist man sich über den Mechanismus 
seiner Wirkung nicht im klaren. Die Literatur darüber ist in den 
letzten Jahren ins Ungemessene gewachsen, über den Zustand der 
Hypothesen sind wir jedoch nicht hinausgekommen. 

Manche Beobachtungen, besonders die hohen Werte für Erythro- 
eyten und Hämoglobin deuten darauf hin, daß in der Pathologie 
des Stoffwechsels bei Tuberkulose eine Störung des Wasserhaus¬ 
halts eine nicht unbedeutende Rolle spielt. 

Aüf Veranlassung vou Herrn Professor Erich Meyer, der 
seit langem für eine Klärung dieser Frage eintritt, und angeregt 
durch eigene, unter Bönniger’s Leitung angestellte chemisch¬ 
physikalische Blutuntersuchungen bei Tuberkulose, 1 ) habe ich die 
folgenden Untersuchungen unter diesem Gesichtspunkte unternommen. 

Es ist eine nicht ganz seltene und mehrfach von Autoren: Robert 
Koch, Bandelier und Roepke, Hager, Longard u. a. ange¬ 
gebene klinische Beobachtung, daß leichtere Fälle von Tuberkulose nach 
Tuberkulininjektionen, auch wenn diese zu diagnostischen Zwecken verabfolgt 
werden, eine auffallende Besserung des Allgemeinbefindens, oft auch länger 
dauernde Entfieberung zeigen. Der Grad dieser Besserung scheint oft 
in umgekehrtem Verhältnis zur Höhe des Fiebers am Injektionstag zu 
stehen. Nur selten liegen dieser rein klinischen Beobachtung exakte 

1) Zeitschr. für experim. Pathol. u. Ther. 1919. 
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Untersuchungen zugrunde. Vor Jahren schon fiel es Mitulescfa bei 
vergleichenden Stoffwechselversuchen an gesunden Phthisikern anf, daß 
«ine Reihe von Kranken mehrere Tage nach Injektion von Koch’schem 
Alttuberkulin einö auffallende Besserung der Eiweißausnützung und 
der N-Bilanz zeigten. In neuerer Zeit beobachteten Escherich and 
Saathoff nach Tuberkulininjektion bei prognostisch günstig erscheinen¬ 
den Tuberkulosefällen eine deutliche, zum Teil ganz erhebliche Gewichts¬ 
zunahme in wenigen Tagen. Aus den Ausführungen Saathoff’s geht 
hervor, daß der Grund für diese merkwürdige Erscheinung in einer er¬ 
höhten Wasserretention zu suchen ist. In den Tabellen von Mitulesca 
fehlt leider jegliche Angabe über das Körpergewicht. 

Liegt es nahe, aus den Saathoff sehen Beobachtungen zu schließen, 
daß Tuberkulininjektion in einzelnen geeigneten Fällen durch eine Wasser¬ 
anreicherung des Körpers eine Besserung des Krankheitsverlaufs bewirken 
kann, so drängt sich die Frage auf, ob umgekehrt ungünstig verlaufende 
Fälle mit einer pathologischen Wasserverarmung einhergehen. In der 
Tat ist es eine häufige, von einer großen Reihe namhafter Zeugen, 
Fraenkel, Grawitz, Strehl u. a. bestätigte Tatsache, daß das Ge¬ 
webe tuberkulöser Leichen einen außerordentlich wasserarmen, ausge¬ 
trockneten Eindruck macht, auch wenn niemals Diarrhöen bestanden 
haben. Die Gültigkeit dieser Beobachtung wird dadurch, daß gleich¬ 
zeitig der prozentuale Wassergehalt der Muskeln erhöht sein kann, wie 
Eugen Fraenkel, von Hoesslin, Filehne und Bieberfeld, 
Sehwenkenbecher und Inagaki gezeigt haben, nicht berührt. Wie 
Fraenkel hervorhebt, handelt es sich hierbei um eine Vermehrung des 
Wassers in den Zellen selbst. Sch wen kenb ec her und Inagaki erklären 
sie durch fortschreitende Kachexie. Diese Erklärung scheint auch uns 
einleuchtend. Es ist hierbei naturgemäß von weit fortgeschrittenen Fällen 
die Rede. Wie später auch von uns gezeigt werden soll, wird im 
weiteren Verlauf einer letal endigenden Tuberkulose eine anfängliche Ein¬ 
dickung allmählich durch erhöhten Eiweißzerfall verdeckt. Der in ganz 
schweren Fällen sich zeigende niedrige Gehalt von Serumeiweiß beruht 
dann nicht auf vermehrter Wasser-, sondern auf absolut verminderter 
Eiweißmenge. 

Es unterliegt demnach keinem Zweifel, daß in Fällen von Tuber¬ 
kulose, wie sie hier erwähnt sind, der Wasserhaushalt in irgendeiner 
Weise gestört ist. Worin besteht nun diese Störung? Wie kommt 
sie zustande? Ist sie ferner für Tuberkulose charakteristisch, oder 
kommt sie auch bei anderen Krankheiten vor? Eine Antwort auf 
diese Frage können uns natürlich die bisher mitgeteilten Tat¬ 
sachen nicht geben. Aufschluß kann man nur erwarten von mög¬ 
lichst langdauernder und auf möglichst viele Einzeluntersuchungen 
sich stützenden Beobachtung des Wasserhaushalts. Nur Reihen¬ 
untersuchungen des Blutes mit gleichzeitiger Gewichtsbestimmung 
bieten eine gewisse Gewähr, daß keine wichtigen Verschiebungen 
zwischen Blut, Gewebe, Niere oder Darm übersehen worden sind. 
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Seit Einführung des Pulfrich’schen Refraktometers in die Klinik, 
besonders durch die Untersuchungen von Reiß, Stranß, Chajes, 
Böhme nnd Veil ist diese Bedingung relativ leicht zu erfüllen. 

Seit den Arbeiten von W. H. Veil nimmt man an, daß ein 
gesunder nüchterner Mensch morgens direkt nach dem Erwachen 
«ine Serumkonzentration von 6,23—7,33 °/ # hat 

Es ist jedoch sicher, daß diese Zahlen eben nur für diesen 
Zeitpunkt am Tage Gültigkeit haben. Selbst wenn wir beim Bett¬ 
lägerigen den Einfluß der körperlichen Arbeit nnd der psychyschen 
Erregung durch den Beruf ansschließen, so bleiben doch immer 
noch die Ernährungsvorgänge bestehen, die im Laufe des Tages 
die Blutzusammensetzung notwendigerweise ändern müssen. Es 
fragt sich nun, ob sich im Laufe des Tages unter den genannten 
Bedingungen der Eiweißgehalt resp. der Wassergehalt des Serams 
in einer bestimmten Gesetzmäßigkeit ändert. Bisher haben Reiß 
und Chajes die Wirkung einmaliger, großer peroraler Eiweiß¬ 
gaben auf das Serum nachgeprüft. Eine Regel konnten sie aber 
nicht finden. Es ist aber auch zu bedenken, daß sie durch derartige 
plötzliche Überladung des Stoffwechsels abnorme Verhältnisse schufen. 
Uns kam es aber gerade darauf an, den normalen Zustand zu 
untersuchen. Stimmte unsere Vermutung von einer Störung des 
Wasserhaushaltes beim Tuberkulosen, so war es nicht undenkbar, 
daß die Sernmkurve eines Tuberkulösen, d. h. Aneinanderreihung 
von Morgen- und Abendwerten ein anderes Bild ergäbe, wie die 
eines Gesunden. Eine ausführliche Erklärung soll weiter nuten 
an Hand der Untersuchungsresultate gegeben werden. 

In den folgenden Untersuchungen erschien es deshalb nicht nur 
richtig, den Eiweißgehalt des Serams mehrere Wochen lang, täglich 
in nüchternem Zustande, sondern auch abends zu untersuchen 
Auf Grnnd theoretischer Erwägung erschien es als durchaus 
möglich, daß ruhende Menschen bei annähernd gleicher Nahrung 
und vor allem bei gleicher Wasserznfuhr nach bestimmten Gesetzen 
sich verhalten würden, nnd daß durch Aneinanderreihen der so 
gewonnenen Werte eine Kurve vou typischer Form sich ergeben 
könnte. Es war allerdings von vornherein mit dem Umstand zu 
rechnen, daß darch den Krieg bedingte Ungleichmäßigkeiten in 
der Ernährung, verbotenes Aufstehen, psychische Erregung usw. 
sich hänfig störend bemerkbar machen würden. Es wurde deshalb 
nach möglichst langer Dauer der Untersuchungsperioden getrachtet 

Die Technik der Untersuchung war folgende: Sämtliche Patienten 
Iftgen streng zu Bett und wurden dauernd daraufhin kontrolliert. Die 
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Wasaerzufohr war während der gesamten Veraacbsperiode genau die gleiche, 
ebenso die Nahrungszufuhr, soweit es die Kriegsverhältnisse zuließen. Die 
Blutentnahme geschah nach der Reiß’schen Vorschrift aus der Fingerheere, 
und zwar morgens direkt nach dem Erwachen in nüchternem Zustande, 
abends 6 80 Uhr vor dem Abendessen, also 7 Stunden nach der letzten 
größeren Mahlzeit. Gleichzeitig wurde das Körpergewicht bestimmt. 
Die Hämoglobinbestimmungen wurden nach Sahli vorgenommen. Nach 
zahlreichen, nur zur Übung vorgenommenen Bestimmungen gelang es 
Differenzen über 3 °/ # mit Sicherheit zu vermeiden. Jedes abweichende 
Ergebnis wurde durch erneute Untersuchung nachgeprüft. 

In dieser Weise wurden zunächst 21 Männer in mittlerem 
Lebensalter und mit normalem Organbefund untersucht Es zeigte 
sich dabei, daß jeder Mensch im Lauf des Tages an Ge¬ 
wicht zunimmt, und im Lauf der Nacht zum Morgen¬ 
gewicht des Vortages zurückkehrt. Diese Tagesschwan- 
'kungen bewegen sich zwischen 500 und 1500 g. Abweichungen 
nach oben und unten kommen vor. Nur selten aber — wenn nicht 
in irgendeiner Weise störend in den Wasserhaushalt eingegriffen 
wird — ist der Morgen wert höher als der desselben oder des vor¬ 
hergegangenen Abends. 

Gleichzeitig mit der Gewichtszunahme vermehrt 
sich abends der prozentuale Eiweißgehalt des Blut¬ 
serums. Der Unterschied übersteigt gewöhplich 0,5 °/ 0 nicht. 
Innerhalb dieser Grenzen ist sein Wert außerordentlich schwankend. 
Läßt man eine vorher bei Bettruhe untersuchte Person aufstehen, 
so scheinen die Ausschläge größer zu werden. So steigt in einem 
Fall am ersten Aufstehtag die Serumkonzentration von 6,90 °/ 0 
morgens auf 8,30 °/ 0 abends. Auch in den folgenden Tagen bleiben 
die Schwankungen größer, als während der unter Bettruhe zuge¬ 
brachten Tage. Der Typus der Kurve bleibt dabei aber derselbe, 
wie er sich aus der Aneinanderreihung von höheren Abend- nnd 
niedrigeren Morgenwerten ergibt. 

Während die Gewichtskurve ein Bild fast mathematischer 
Regelmäßigkeit zeigt, kommt es viel eher zu Schwankungen der 
Serumkurve. Der Rhythmus verwischt sich dann, die Serumwerte 
von mehreren Tagen bilden eine an- oder absteigende Linie, es 
kann auch einige Tage lang ein unregelmäßiges Bild entstehen. 
Immer aber bildet sich der oben beschriebene Typus wieder heraus. 

Der Grund für derartige Unregelmäßigkeiten kann in einem 
Teil der Fälle in Gewichtsschwankungen gefunden werden. Im 
übrigen wird er wohl in Schwankungen der Kochsalz- und Eiweiß- 
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zafuhr, nicht zum mindesten auch in nervösen Einflüssen gesucht 
werden dürfen. 

Vergleichende Hämoglobinbestimmungen ergeben, daß der 
Hämoglobingehalt des Gesunden, sowohl zu verschiedenen Tages¬ 
zeiten, als auch an verschiedenen Tagen keine nennenswerten 
Schwankungen zeigt. 

Wie schon erwähnt, wurden sämtliche 'Untersuchungen an Bett¬ 
lägerigen vorgenommen. Es fiel dabei der Beginn der Bettruhe mit dem 
der Gewichts- und Serumbestimmung zusammen, da es sich um gesunde 
llänner handelte, die vorher den ganzen Tag aufgewesen waren. Bei 
diesem plötzlichen Übergang zur Bettruhe zeigten nun 7 von den 
21 Patienten zunächst eine starke Gewichtsabnahme. In einem Falle 
wurde in 24 Stunden ein Gewichtssturz von 1800 g beobachtet. Mindestens 
1000 g im Laufe von höchstens 3 Tagen war die Regel. Gleichzeitig 
dickte sich das Serum um durchschnittlich 0,60 °/ 0 ein. Im längsten 
Falle dauerte die Abnahme 4 Tage. In wenigen Tagen wurde dann das 
alte Gewicht wieder erreicht. Daß ein derartiger Gewichtssturz in über¬ 
wiegendem Maße durch Wasserabgabe bedingt ist, haben unter anderen 
Tobler und Freund experimentell nachgewiesen. Daß aber eine 
solche Störung des Wasserstoffwechsels in dieser Form eintreten kann, 
ist unseres Wissens bisher nicht bekannt. Veil beobachtete an einem 
Kranken durch Bettruhe eine Zunahme der Serumkonzentration und der 
DinreBe, merkwürdigerweise ohne Veränderung des Körpergewichts. Der 
Fall lag auch insofern dort anders, &1 b der Patient beim Aufsein stark 
schwitzte. Bei Bettruhe hörte nun dieses Schwitzen, und damit auch 
die Wasserabgabe durch die Haut auf, so daß das so gesparte Wasser 
eine Art diuretischer Wirkung aasüben konnte. Tobler und Freund 
beobachteten ebenso wie Veil bei solchen akuten GewichtBstürzen eine 
negative NaCl-Bilanz. 

Trotz der Verschiedenheit im einzelnen handelt es sich doch 
offenbar bei unseren Fällen um denselben Vorgang. Daraus geht 
hervor, wie wichtig es ist, jedem derartigen Stoffwechsel versuch 
auch an Gesunden eine mehrtägige Bettruhe* vorangehen 
zu lassen. 

Sieht man von dieser etwas außerhalb unseres Themas stehen¬ 
den Beobachtung ab, so kann man zusammenfassend sagen, daß 
der Gesunde im Laufe des Tages außer anderen hier nicht be¬ 
rücksichtigten Stoffen Wasser und Eiweiß zurückbehält. Es be¬ 
darf keines Beweises, daß die überwiegende Menge Wassers in 
den Geweben retiniert wird. Bis zum nächsten Morgen hat sich 
alles wieder ausgeglichen: Gewicht und Serumeiweiß zeigen die 
Werte des Vortages. 

Nachdem wir in dieser Weise Einblick in den täglichen Wasser- 
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und Eiweißstoffwechsel des Gesunden getan hatten, untersuchten 
wir nach derselben Methodik 12 Tuberkulöse. 

Sämtliche Fälle zeigten ausgedehnte Lungenveränderungen. Die 
Heilungstendenz erschien in einzelnen Fallen gut, andere zeigten schnelles 
Fortschreiten des Krankheitsprozesses. Hit einer Ausnahme, die getrennt 
besprochen werden soll, ließen sie eich zwanglos in das sog. zweite 
Stadium einreihen. Wie bei den Normalfällen wurden Gewicht, Serum* 
•iweiß und Hämoglobin bestimmt. 

Die Gewichtskurve bietet genau das Bild, das wir beim Nor¬ 
malen kennen gelernt haben. Der regelmäßige Rhythmus von Zu¬ 
nahme abends und Abnahme morgens erfährt auch hier nur selten 
und vorübergehend eine Unterbrechung. Es besteht also in dieser 
Beziehung zwischen Gesunden und Tuberkulösen kein Unterschied. 

Die Hämoglobinwerte sind bei den einzelnen Fällen sehr 
verschieden. Es kommen Werte zwischen 60% und 105% vor. 
Während die meisten Fälle ihren Hämoglobingehalt festhalten, 
zeigen einige innerhalb weniger Tage Schwankungen, die außer¬ 
halb der Fehlergrenze liegen. Beim Gesunden findet sich' etwas 
Derartiges niemals. Wir werden auf diese immerhin merkwürdige 
Erscheinung später noch zurückkommen. 

* Die Serumkurve zeigt, sowohl was absolute Höhe des 
Eiweißgehaltes betrifft, als auch in der Aneinanderreihung von 
Morgen- und Abend werten wesentliche Unterschiede vom Normalen: 
der höchste Eiweißgehalt wird morgens nüchtern, der niedrigste 
abends gefunden, das heißt mit anderen Worten: der tuberkulöse 
Organismus hat abends ein dünneres eiweißärmeres oder wasser¬ 
reicheres Serum. 

In einer Kurve der täglichen Serumeiweißwerte anschaulich 
gemacht, äußert sich diese Erscheinung in einer Umkehrung gegen¬ 
über dem, was-wir beim Gesunden als das Normale kennen gelernt 
haben. Gewichts- und Serumkurve sind jetzt nicht mehr gleich, 
sondern entgegengesetzt gerichtet. Siehe Kurve 1 und 2. 

Der Kranke, der die in Kurve 2 dargestellte Abweichung 
zeigte, wurde 6 Wochen später erneut beobachtet. Die kurze Zeit 
hat genügt, wesentliche Veränderungen in seinem Wasserhaushalt 
hervorzubringen. Serumeiweiß und Körpergewicht haben gleich¬ 
sinnig abgenommen. Ersteres bewegt sich jetzt zwischen 8,66 % 
und 8,04 %, letzteres hat um 3 kg abgenommen. Das Fieber ist 
jetzt höher, der Allgemeinzustand schlechter. Nennenswerte Blut¬ 
verluste haben nicht stattgefunden. 

Es kann kein Zweifel bestehen, daß es uns hier gelungen ist, 
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den Übergang aus dem Stadium der Eindickung in das 
der kachektischenSeru in Verdünnung, wie sie u. a. Gra- 
witz beschreibt, zu beobachten und zahlenmäßig festzulegen. Außer 
an diesen konnten wir noch an zwei weiteren unter unseren 12 
Patienten bei zeitlich auseinanderliegenden Untersuchungen eine 
ganz ähnliche B'eststellung machen, in dem einen Falle ging die 
durchschnittliche Serumkonzentration von 7,40 % auf 7,05% her¬ 
unter bei einer Gewichtsabnahme von 6,5 kg, im anderen betrug 
die Abnahme annähernd 1 % bei 7,4 kg Gewichtsabnahme. Wenn 
auch der in Kurve 2 dargestellte Fall als Paradigma für das eben 
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Gesagte gelten kann, so findet sich die Umkehrung der Morgen- 
und Abend werte doch bei allen übrigen 11 Patienten, auch bei 
einem, der schon dem dritten Stadium zugerechnet werden mußte, 
und der schon eine ausgesprochene Verarmung an Eiweiß von 
durchschnittlich 6,18 % aufweist. Abgesehen von diesem Kranken 
zeigen die übrigen einen durchschnittlichen Serummindestwert von 
7,55 °/o und einen Höchstwert von 8,83 °/ 0 . Gegenüber den Normal¬ 
zahlen von 6,23—7,33 °/ 0 bedeutet das eine ausgesprochene Er¬ 
höhung, besonders wenn man bedenkt, daß mit wenigen Ausnahmen 
■die höchste Serumkonzentration morgens nüchtern gefunden wurde. 
Würde man nur diese Morgenwerte berücksichtigen, so ergäbe sich 
eine noch erheblich höhere Durchschnittsziffe^. 

Die Frage der Blutkonzentration bei der Tuberkulose war von 
jeher der Gegenstand zahlreicher Untersuchungen. Über die Älteren 
sind in den Arbeiten von v. Jacksch ausführliche Zusammen¬ 
stellungen zu finden. Es geht daraus hervor, daß von den ver¬ 
schiedensten Autoren subnormale, normale und übernormale Werte 
gefunden wurden. 

Grawitz weist mit Recht darauf hin, daß es vor allem auf 
das Stadium der Krankheit ankommt. Er unterscheidet 
3 Phasen: leichte Tuberkulose, chronische Tuberkulose mit Kavernen 
und rasch fortschreitende Tuberkulose. Er findet im ersten Stadium 
leichte Herabsetzung der Werte fiir Serum und rote Blutkörperchen, im 
zweiten normale bis übernormale, im dritten Herabsetzung sämtlicher 
Werte. Die Befunde bei den Erkrankungen des zweiten Stadiums erklärt 
er — eine vorher schon mehrfach aufgestellte und bekämpfte Hypothese — 
durch Eindickung. Er konnte diese Annahme durch das Tierexperiment 
stützen, als es ihm gelang, an Kaninchen durch Injektion von Extrakten 
tuberkulöser Lungen eine meßbare Vermehrung der Trockensubstanz im 
Blut zu erzielen. Die Ansicht von Dehio, daß Bluteindickung durch 
starkes Schwitzen entstehen kann, wurde von ihm abgelehnt. Heute 
kann diese Hypothese durch die Untersuchungen von Reiß, der selbst 
nach profusen Schweißverlusten eine Konzentrationsabnahme des Serums von 
nicht mehr als 0,3 °/ 0 fand, als erledigt gelten. In neuester Zeit fand 
Nast bei tuberkulösen Kindern erhöhte Serumkonzentratton: in 2 Fällen 
Werte von 10,41 °/ 0 . 

Damit ist aber die Frage nicht beantwortet, weshalb wir 
bei der Tuberkulose die stärkste Bluteindickung 
morgens beobachten, mit anderen Worten, weshalb 
es zu einer Umkehrung der Serumkurve kommt. Aus 
dem normalen Verhalten der Gewichtskurve ergibt 
sich, daß auch der tuberkulöse Körper wie der Ge¬ 
sunde im Laufe des Tages Wasser retiniert, daß da- 
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her die veränderte Serumeiweißkurve durch andere 
Verteilung des Wassers zwischen Blut und Gewebe 
bedingt sein muß. Bevor wir versuchen uns über den Mechar 
nismus dieser Störung klar zu werden, erschien es uns richtig, den 
Wasserstoff Wechsel bei einer anderen Krankheit nach den gleichen 
Prinzipien zu untersuchen, die offensichtlich von einer Störung des 
Wasserhaushaltes begleitet ist: bei der akuten ödematösen Nephritis. 
5 solcher Fälle wurden vom Tage der Eiijlieferung ab während 
der Entwässerung nach der oben beschriebenen Methodik untersucht. 

Es ist ja bekannt, daß derartige ödematöse Nephritiker in 
wenigen Tagen ganz kolossale Gewichtseinbußen erleiden 
können. Bei täglich zweimaliger Wägung nach unserer Methode 
zeigt sich dieser starke Wasser Verlust sehr schön in der kurven¬ 
mäßigen Darstellung: die abendliche Zacke nach oben ist im Stadium 
-der stärksten Abnahme völlig verschwunden, wir sehen eine nach 
abwärts gerichtete mehr oder weniger zackige Linie. In einem 
Fall läßt sich diese völlige Verwischung der normalen Gewichts¬ 
kurve schon vor Beginn der Entwässerung, im Stadium drohender 
Urämie beobachten. 

In dem Maße, in dem das Tempo der Wasserausschwemmung 
sich verlangsamt, zeigen sich auch wieder die bekannten abend¬ 
lichen Ausschläge nach oben. Jedoch zeigt sich auch spät in der 
Rekonvalescenz, wenn sogar die Ödembereitschaft längst ver¬ 
schwunden ist, eine abnorm enge, beim Gesunden nicht zu beob¬ 
achtende Korrelation zwischen Serumkonzentration und Gewicht, 
mit anderen Worten, jede vorübergehende Gewichtszunahme wird 
von einer entsprechenden Serumverdünnung begleitet, und umgekehrt. 

Eine weitere, nicht ganz selten zur Beobachtung kommende 
Gewichtseigentümlichkeit der Nephritiskonvalescenz sind abnorm 
große Tagesschwankungen. In einem Fall betrug der Gewichts¬ 
zuwachs an einem Tag 4400 g. 

Im Gegensatz zu diesen tiefgehenden Störungen der Gewichts¬ 
kurve läßt die des Serums von Beginn an nichts Be¬ 
sonderes erkennen. Die tiefen Eiweißwerte der Hydrämie 
gehen langsam unter fast regelmäßiger Beibehaltung der auch beim 
Normalen beschriebenen Tagesausschläge zur Norm zurück. 

Es ist aber gerade die Serumkurve, die uns bei dem Tuber¬ 
kulösen darauf hinweist, daß der normale Wasseraustausch zwischen 
Blut und Gewebe gestört ist. Ergibt nun ein Vergleich dieser von 
mir beobachteten Eigentümlichkeit mit den Nierenkrankheiten, daß 
es sich nicht um eine Erscheinung handeln kann, die 
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für eine Verschiebung der Wasser Verteilung im 
Organismus an sich charakteristisch ist, so folgert daraus 
die weitere Frage, ob vielleicht eine spezifische Wirkung des 
vom tuberkulösen Herd in die Blutbahn gelangenden Giftes als 
Ursache anzusprechen ist 

Von dieser Erwägung ausgehend, wurden 31 Patienten, bei 
denen aus diagnostischen Gründen eine Tukerkulininjektion in Aus¬ 
sicht genommen war, 0,5—1 mg Alttuberkulin Koch injiziert 
Die Dosis von 1 mg wurde nie überschritten. Am Injektionstag 
wurde 2 stündlich gewogen, Hämoglobin und Serumeiweiß bestimmt 
In einem Teil der Fälle wurde auch die Diurese gemessen. 

Um das Ergebnis dieser Injektionen dem Verständnis näher 
zu bringen, erscheint es notwendig, zuerst eine Reihe von mar¬ 
kanten Einzelfällen gesondert zu besprechen. 

Fall 6 (Ar.). Einlieferung am 6. Oktober 1917 wegen Schmerzen 
in der Brust, Husten und Auswurf. Die Untersuchung des schmächtig 
gebauten, 22 jährigen Mannes ergibt über der rechten Spitze verschärftes 
Atmen. Röntgendurchleuchtung ergibt: alte Tuberkulose des rechten 
Oberlappens und der linken Spitze. Im übrigen leidet Patient an zeit- 
weiser Extrasystolie, ohne krankhaften, organischen Herzbefund, ferner 
an Genua valga. Am 2. November 1917 Injektion von 0,0005 
Tuberkulin. Fieber entsteht nicht. Von 12—4 Uhr fallt das Hämo¬ 
globin von 96 °/ 0 auf 89 °/ 0 . Am nächsten Morgen erreicht es seine alte 
Höbe wieder. Die Serumkonzentration ist am Abend wieder etwas 
niedriger wie morgens, steigt am nächsten Tag an, um abends wieder zu 
fallen, ebenso am übernächsten Tag. Im Durchschnitt bleibt sie niedriger 
als vor dem Versuch. Dann stellt sich der normale Rhythmus wieder 
ein. , Das Gewicht ist abends um 600 g höher als an den Vortagen. 
Die Diurese ist am Injektionstag gesteigert. Am 16. November zweite 
Injektion von 0,001 Tuberkulin. Das Hämoglobin zeigt diesmal 
keine Veränderung, dagegen ist der Serumwert auch diesmal sowohl am 
Injektionstag, als auch an den folgenden abends geringer wie 
morgens. Nach dieser zweiten Injektion steigt das Gewicht rasch an: 
in 10 Tagen um 1600 g (s. Kurve 3). 

Es ist also hier gelungen, 2mal durch, Tuberkulin¬ 
injektion eine Umkehrung der Serumkurve für meh¬ 
rere Tage herbeizuführen. Auf die übrigen Veränderungen: 
Abnahme des Hämoglobins, Steigerung der Diurese, Gewichtszu¬ 
nahme, soll vorläufig nur hingewiesen werden. 

Fall 31 (Rh.). Einlieferung am 1. März 1918. 19jähriger Mann, 
klagt über Schmerzen in der Brust und Atemnot. Die Untersuchung 
des stark fiebernden Patienten ergibt über der linken Spitze Dämpfung 
mit feuchten und klingenden Rasselgeräuschen. Im mäßig reichlichen 
Auswurf finden sich keine Tuberkelbazillen. Im Verlauf der Behandlung 
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wird die Temperatnr normal. Über der linken Spitze bleiben katar¬ 
rhal ische Erscheinungen best eben. Es entwickelt sich außerdem ohne 
Fieber eine trockene Pleuritis links. 

Diagnose: Lungenspitzenkatarrh links, trockene Pleuritis. 

Beginn der Beobachtung am 5. Harz 1918. Zunächst Gewichts¬ 
und Serumkurve durch starke Gewichtsabnahme etwas schwankend. 
Hämoglobin 86—86°/ 0 . Am 10. März 9 Uhr vorm. Injektion voi 
0,0005 Tuberkulin. Bis um 3 Uhr ist das Hämoglobin von 87 auf 
80 °/ 0 gefallen, steigt bis zum nächsten Morgen auf 88 °/ 0 und erreicht an 
13. März 91 °/ 0 . Am 16. März hat es die alte Höhe von 85 °/ 0 wieder 
erreicht. Die Serumkonzentration zeigt um 5 Uhr gleichfalls starkes 
Abfall, hat aber abends den Morgenwert wieder erreicht. Bis zun 
nächsten Morgen steigt sie etwas an, um abends wieder zn fallen. Dam 
erfolgt eine fortschreitende Eindickung, die am 12. abends mit 9,11 % 
ihr Maximum erreicht hat. Von da ab langsames Fallen des Serum- 
wertes bis zur Höhe vor der Injektion. Das Gewicht verhält sich dem¬ 
entsprechend: am Injektionstag zeigt es keine Veränderung. Am Tage 
darauf ganz geringe Zunahme, dann aber so rapide Abnahme, wie wir 
sie sonst nur bei der Entwässerung der Nephritis sehen. Die Gewichts¬ 
abnahme beträgt in 4 Tagen 2000 g. 

Wir sehen also hier unter Tuberkulin zunächst eine Blut¬ 
verdünnung mit Umkehrung der Serumkurve, dann folgt eine 
hochgradige Eindickung des Blutes mit starker Gewichts¬ 
abnahme. Alles dies geht ohne Temperaturerhöhung vor sich. 

Fall 1 (Kö.). 29 Jahre alter Mann. Eingeliefert am 14. August 

1917 z. B. Lungenspitzenkatarrh, hauptsächlich wegen Schmerzen ha 
Bücken und subfebriler Temperaturen. Die Untersuchung des kräftig 
gebauten, fieberfreien Mannes ergibt: Über der linken Spitze Dämpfung. 
Nach Husten ist Knacken zu hören. Röntgendurchleuchtung (Prof. 
Dietlen) ergibt Trübung der linken Spitze. Während der Beobachtung 
bestehen zeitweise subfebrile Temperaturen, kein Husten, kein Auswurf 
Diagnose: Alte Tuberkulose der linken Spitze. 

Am 7. September 1917 um 10 Uhr vorm, werden 0,0005 mg 
Alttuberkulin injiziert. Gewicht, Serumalbumen und Hämoglobin 
werden bei diesem Fall nur morgens vor der Injektion und abends be¬ 
stimmt. Im Laufe des Tages Bteigt nun das Abendgewicht gegen den 
Vortag um 1300 g, das Hämoglobin nimmt von 96 auf 83°/ 0 ab. Du 
Serumeiweiß steigt von 7,43 auf 7,86 °/ 0 . Die Temperatur bleibt normal. 
Am nächsten Tag steigt das Hämoglobin wieder auf 93°/ 0 und bleibt 
anoh auf dieser Höhe. Das Gewicht ist zunächst wieder wie vor der 
Injektion, zeigt dann aber rasche Zunahme: in 6 Tagen 1800 g. 

Am 13. September 2. Injektion von 0,001 Tuberkulin um 10 Uhr 
vorm. Die Bestimmungen werden morgens vor der Injektion und abends 
ausgeführt. Das Gewicht steigt gegen den Vorabend um 400 g, sinkt 
dann in 24 Stunden um 2400 g (Abendwert). Am übernächsten Tag 
liegt der Morgenwert 1400 g unter dem Wert des Vortages. Dann be¬ 
ginnt aber rasche Zunahme: in 9 Tagen 2000 g. Das Hämoglobin sinkt 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die Wirkung des Tuberkulins auf den Wasserhaushalt. 197 

am Injektionstag von 93 auf 78 °/ 0 , steigt dann am nächsten Tag min 
6 */ 0 über den Ausgangswert auf 99 °/ 0 , fallt am 16. September auf 85°/ t 
and erreicht erst am 21. wieder den Ausgangswert von 93 °/ 0 , der von 
da an wieder konstant wird. Das Serumalbumen fällt zunächst nach der 
Injektion; am nächsten Tag steigt es stark, entsprechend der Gewichtsab- 
and der Hämoglobinznnahme. Vom 17. September ab ist die Serum¬ 
kurve wieder ruhig und normal. Es ist besonders zu betonen, daß am 
Injektionstag kein Fieber eintritt; erst am nächsten Tag steigt die Tem¬ 
peratur (s. Kurve 4). 
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’ Hier beobachten wir also an beiden Injektionstagen eine Hämo¬ 
globinabnahme sehr beträchtlichen Grades. Die Serumverdünnung 
findet nur nach der zweiten Injektion sichtbaren Ausdruck. Nen 
ist die Gewichtszunahme am Ihjektionstage selbst; 
sie geht am folgenden Tag wieder zurück, einmal unter erheblicher 
Einbuße an Körpergewicht, ist aber unmittelbar gefolgt von einer 
erneuten erheblichen Gewichtszunahme. Man beachte hier die 
unter dem Einfluß der Injektion der anfänglichen Blntverdünnnng 
folgende Eindickung des Blutes unter gleichzeitiger Gewichtsab¬ 
nahme wie bei dem vorhergehenden Fall. — , 

In einzelnen Fallen kann diese Eindickung direkt nach der 
Injektion eintreten, ohne daß es vorher zur Blutverdünnung kommt 
Das Hämoglobin zeigt dann — diese Beobachtung konnte an 
4 Fällen gemacht werden — eine Zunahme bis zu 9 %, das Serum 
dickt sich ein, das Gewicht zeigt keine deutliche Veränderung, läßt *t 
aber jedenfalls eine Zunahme vermissen. 

Für die Deutung der Tuberkulineinwirkung gibt diese Er- - : >t 
scheinung einen wichtigen Anhaltspunkt j :» 

Fall 32. Junges Mädchen in gutem Ernährungszustand. Über i ’' 
der linken Spitze Dämpfung, in Hilushöhe Knistern. Röntgenologisch -Fa 
ergibt sich eile kleinfleckige Tuberkulose des link en Oberlappens, besonders > 
in der Umgebung des Hilus. 

Vor der Injektion wird die Patientin 5 Tage beobachtet Durch- - 

scbnittswerte in dieser Zeit: Blutdruck 170 : 130 cm Wasser, 8erum r 

8,11 °/„ Eiweiß, 0,54—0,58 °/ 0 NaOl (einmal 0,50 °/„); Gesamtblut enthält U 

90 °/ 0 Hämoglobin, 5,4 Mill. rote Blutkörperchen. Das Gewicht schwankt 
zwischen 46,8 und 47,5 kg. 

Am 10. November 1919 Injektion von 1 j 2 mg Tuberkulin. In \ 

P/j Stunden fällt das Hb. um 7 °/ 0 , die Erythr. nehmen um 7 

2 Millionen ab und bleiben bis zum nächsten Abend auf diesem niedrigen 
Wert, während das Hb. am selben Abend den Vor wert wieder erreicht 
Das Serum verdünnt sich fortschreitend bis zum nächsten Morgen auf 
7,36 u / 0 und kehrt dann staffelförmig zur alten Höhe zurück. Das Oe- !l 

wicht steigt am Versuchstag nicht nennenswert an, läßt aber in der 
folgenden Nacht die gewöhnliche Abnahme vermissen, so daß jetzt das 
Morgengewicht dem Abendgewicht der Vorversuchszeit entspricht. Dieser 
Zustand wird beibehalten, das Oewicht nimmt sogar weiter noch etwas 
zu, bis zu 1 kg in 14 Tagen. ! 

Die Kochsalzwerte im Blutserum sind wegen des einmaligen geringen 
Wertes (0,50 °/ 0 ) in der Vorversuchszeit nicht eindeutig. Jedoch scheint 
nach der Injektion eine Tendenz zur Abnahme zu bestehen. Dagegen 
nimmt am Injektionstag die Kochsalzausscheidung im Urin deutlich ab, 
ebenso liegt die Gesamtdiurese stark unter dem Durchschnittswert. 

Unter den 32 untersuchten und injizierten Fällen ist bei 
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27 Patienten mit leichter oder * mittelschwerer Lungentuberkulose 
die Reaktion auf Tuberkulin so, daß sie prinzipiell mit einem der 
bisher beschriebenen Fälle übereinstimmt. 27 mal trat also 
eine gewaltige Störung und Veränderung des Wasser¬ 
haushalts ein. 18 mal, also in 69% der Fälle, verändert sich 
die vorher normale Serumkurve in der Weise, daß eine Umkehrung 
des gewöhnlichen Rhythmus entsteht: es tritt abends eine Ab- statt 
«ine Zunahme der Serumkonzentration ein. Die Erscheinung hält 
in einem Teil der Fälle mehrere Tage an, in anderen nur einen 
Tag, dann tritt sie aber stets am Injektions- oder darauf folgenden 
Tag auf. 

Genau das ist aber auch die Beobachtung, die wir 
bei der Untersuchung der Serumkurve der unbehan¬ 
delten (d.h.nicht mitTuberkulininjektion behandelten) 
schweren Tuberkulose gemacht haben; mit anderen Worten: 
Eine Tuberkulininjektion kann bei einem Tuber¬ 
kulösen den bisher in normaler Weise sich vollziehen¬ 
den täglichen Wasseraustausch zwischen Blut und Ge¬ 
webe vorübergehend so verändern, wie er bei schwe¬ 
ren Fällen dauernd und spontan zu beobachten ist 
Sie demonstriert so, gleichsam auf wenige Stunden zusammen¬ 
gedrängt, das, was bei dem Schwerkranken der tuberkulöse Herd 
bewirkt. 

Das ist jedoch nur ein Teil dessen, was uns eine Tuberkulin¬ 
injektion lehrt. Viel tiefergehende Aufschlüsse gibt uqs eine ver¬ 
gleichende Betrachtung der gleichzeitigen Veränderung von Blut- 
bzw. Serumkonzentration, von Körpergewicht und Diurese. 

Zuvor soll jedoch ein kurzer zusamraenfassender Überblick 
über sämtliche Versuchsergebnisse gegeben werden, soweit dies, 
wie bezüglich der Serumresultate, nicht schon geschehen ist. 

In 19 von 27 Fällen nahm der Hämoglobingehalt wenige 
Stunden nach der Injektion um 5—15% ab. Werte unter 5% 
wurden nicht berücksichtigt. 4 weitere Fälle zeigten, wie schon 
erwähnt, eine Hämoglobinzunahme. 

Das Gewicht zeigt 12 mal am Injektionstag und einen oder zwei 
Tage später ganz bestimmte Veränderungen: Zum Teil schon am Iojek- 
tionstage, zum Teil am ersten oder zweiten Tag nachher, tritt eine rasche 
Gewichtsabnahme ein, mehrmals kehrt sich dabei sogar die Gewichtakorve 
um — eine viel seltenere Erscheinung als die analoge Veränderung der 
Serumkurve. Die Abnahme beträgt einmal 500 bzw. 800 g, im übrigen 
bewegt sie sich zwischen 1000 und 2400 g. In 4 Fällen geht dieser 
Abnahme eine Zunahme von 1300—1800 g am Injektionstag voraus. 
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Im allgemeinen wird die Abnahme in wenigen Tagen wieder ausgeglichen, 
in 3 Fällen tritt sogar eine nicht unerhebliche Zunahme ein, die in 6 
bis 9 Tagen 1500—2000 g erreicht, so daß das Gewicht vor der In* 
jektion nicht unerheblich überschritten wird. * 

In 8 Fällen tritt direkt anschließend an die Tuber¬ 
kulininjektion eine fortschreitende Gewichtszunahme 
ein. Die Werte schwanken zwischen 3000 g in 8 Tagen und 1500 g 
in 18 Tagen, sie zeigen im allgemeinen eine Zunahme von 1500 g in 6 Tagen. 

Die Diurese wurde nur in einem Teil der Fälle beobachtet, bei 
dreien war sie am Injektionstag deutlich erhöht. 

Wie man sieht, ist die Wirkungsweise der Tuberkulininjektion 
recht verschieden. Eine gewisse Gruppierung ist jedoch leicht 
möglich. Wie schon oben erwähnt, stimmt jeder der 27 Fälle mit 
einem der ausführlich besprochenen im Prinzip überein. Unter diesen 
lassen sich drei Typen unterscheiden: Typus 1 reagiert auf die 
Injektion mit Bluteindickung und Gewichtsabnahme. Typus 2 setzt 
vorübergehend unter Blutverdünnung Gewicht an, muß das Ge¬ 
wonnene aber gleich wieder unter starker Bluteindickung abgeben. 
Typus 3 endlich nimmt sofort und andauernd an Gewicht zu; die 
sofortige, plötzliche Zunahme ist durch gleichzeitige Serumver¬ 
dünnung charakterisiert. In einzelnen Fällen geht ein Teil der 
ersten starken Gewichtszunahme vorübergehend verloren, wird 
aber gleich wieder ersetzt 

Es besteht kein Zweifel, daß die Fälle des letztgenannten 
Typus sich in ganz analoger Weise verhalten, wie die von Saat¬ 
hoff beschriebenen. In 11 von 27 Versuchen finden wir also eine 
Bestätigung seiner Beobachtung. 

Andererseits ergänzt die Gesamtbetrachtung der Fälle, die 
mit einer Eindickung und Gewichtsabnahme enden, in wertvoller 
Weise das Bild, das wir uns schon auf Grund der Serumkurve 
vom Zustandekommen der tuberkulösen Bluteindickung gemacht 
haben. Berücksichtigen wir unsere frühere Feststellung, daß eine 
Tuberkulininjektion an solchen Fällen auf künstlichem Wege und 
auf wenige Stunden zusammengedrängt, prinzipiell dieselben Ver¬ 
hältnisse schafft, wie sie bei aktiver schwerer Lungentuberkulose 
spontan Vorkommen, so verstehen wir die erhöhten Blutwerte bei 
der Tuberkulose. Es entsteht dadurch, daß — bald mehr, bald 
weniger — Gift vom tuberkulösen Herd in die Blutbahn gelangt, 
ein tägliches minimales Defizit im Wasserhaushalt. In der Serum¬ 
kurve kommt das darin zum Ausdruck, daß in den Nachtstunden 
nicht eine Wasseranreicherung des Serums, wie beim Gesunden, 
sondern eine Verarmung eintritt Diese täglichen Störungen fuhren 
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»llmählich zu einer Bluteindickung, die sich in einer Erhöhung 
sämtlicher Werte äußert. 

Es gibt in der Literatur einige wenige, zeitlich weit ausein- 
anderliegende Angaben über Versuche, die Frage der Bluteindickung 
bei der Tuberkulose auf experimentellem Wege zu lösen. Am 
ältesten sind die Versuche von Grawitz und seinen Mitarbeitern 
aus dem Anfang der neunziger Jahre. Wie wir schon erwähnt 
haben, gelang es Grawitz durch Injektion von Tuberkulin im 
Tierversuch Bluteindickung hervorzurufen. Ungefähr zu gleicher 
Zeit beobachteten Gärtner und Römer nach intravenöser Tuber¬ 
kulininjektion am Kaninchen eine Beschleunigung des Lymphstroms 
im Ductus thoracicus bis auf das Neunfache. In einem Fall trat 
gleichzeitig eine Eindickung des Blutes ein. Dies sind die ein¬ 
zigen Versuche, die mit derselben Fragestellung angestellt wurden 
wie unsere Untersuchungen. Es ist bemerkenswert, daß ihre Re¬ 
sultate ganz im Sinne unserer Anschauung sprechen. 

Auch ein Einfluß des Tuberkulins auf die renale Wasseraus¬ 
scheidung wurde schon von anderen Autoren beobachtet. In den 
ersten Jahren dieses Jahrhunderts berichtet May über Steigerung 
der Diurese nach Tuberkulininjektion; das gleiche fand Reich- 
ann im Jahre 1918. *) 

Damit ist natürlich noch nicht gesagt, daß das Tuberkulin 
als Diuretikum anzusehen ist. Daß die Verhältnisse nicht so ein¬ 
fach liegen, geht schon daraus hervor, daß eine Tuberkulininjektion 
bald wasseranschwemmend wirkt, bald das Wasserspeicherungs¬ 
vermögen des Organismus in erheblicher Weise erhöht. Eigen¬ 
tümlich ist aber die Art und Weise, wie sich schwere Tuberkulöse 
unter Umständen einer einmaligen starken Wasserzufuhr gegenüber 
verhalten, wie sie bei Funktionsprüfungen Nierenkranker üblich ist. 

In drei Fällen von schwerer Tuberkulose wurde dieser Wasser- 
Versuch verzögert gefunden, d. h. nach einer einmaligen Gabe von 
1500 ccm Brunnenwasser waren nach 4 Stunden weniger als 1000 ccm 
ansgeschieden worden. In einem Falle handelte es sich um eine Tuber¬ 
kulose im kachektischen Stadium, die schon Blutverdünnung aufwies; 
Oderae bestanden nicht, auch keine Durchfälle. Die Milz war etwas ver¬ 
größert. Im Urin fand sich eine Spur Eiweiß ohne pathologischen Sedi- 

1) Während der durch äußere Verhältnisse (Kriegsansgang) um 2 Jahre 
verspäteten Drucklegung erschien eine Mitteilung von Karl Stuhl in der Med. 
Klinik, die ebenfalls über Diuresesteigeruug nach Tuberkulin berichtet. Wenn 
der Verfasser von einer Priorität Reichmann’s für diese Beobachtung spricht, 
so übersieht er die Arbeit von May, die viele Jahre früher erschien. Die von 
mir xnitgeteilten Versuche stammen aus dem Jahre 1917. 


Uber die Wirkung de» Tt^° r killin8 auf den Wasserhaushalt. 201 



Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


202 


Mxtbb-Bisch 


mentbefund. Die beiden anderen Fälle zeigten noch keine Zeichen tob 
Kachexie, die Serumkonzentration bewegte sich bei beiden nin 8 e / e . Im 
Urin fand Bich znr Zeit des Versuches kein Eiweiß, seine Konzentration 
war normal. 

Der erstgenannte Kranke schied nur 600, die beiden anderen je 
000 ccm in 4 Stunden aus; es besteht also eine zweifellose Verzögerung. 
Eine renale Ursache dieser Erscheinung ist beim ersten Fall nicht wahr* 
scheinlich, bei den beiden anderen ist sie auszuschließen. 

Das ist gerade da» Gegenteil von dem, was eintreten müßte, 
wenn das vom tuberkulösen Herd ins Blut gelangende Gift als 
Diuretikum wirken würde. Nebenbei deuten diese Befunde auf 
die schon anderweitig bekannte Tatsache hin, daß bei dem üblichen 
Wasserversucb nicht die Niere allein geprüft wird, sondern daß 
bei der Verwertung des Ergebnisses auch eine wichtige extrarenale 
Komponente zu beachten ist. Die Frage, ob auch beim Tuberkulin* 
versuch eine derartige Verzögerung der Wasserausscheidung ein¬ 
treten kann, ist noch nicht mit Sicherheit zu entscheiden; es scheint 
aber, daß in einer Beihe von Fällen die Ausscheidung getrunkenen 
Wassers unter Tuberkulin langsamer vor sich geht als ohne 
Tuberkulin. 

Von den 32 Fällen zeigten 5 nach Tuberkulininjektion über¬ 
haupt keine Keaktion. Bei 2 davon handelte es sich um gering¬ 
fügige Reste alter inaktiver Tuberkulose, bei einem um chronische 
Bronchitis. Die beiden anderen litten an schweren vasomotorischen 
Störungen vom Bilde der Urticaria facticia; es erscheint dies mit 
Rücksicht auf die von mancher Seite geäußerte Auffassung der 
Tuberkulinwirkung als zentrale Vasomotorenstörung nicht be¬ 
deutungslos. 

Bei der Besprechung unserer Versuche haben wir der Temperatur 
nur selten Erwähnung getan. In den meisten Fällen hat das darin 
seinen Grund, daß diese jede Veränderung vermissen ließ. 

Nur in 7 Fällen trat Fieber auf, meistens zwischen 37 und 38*, 
einmal wurde 39 4 erreicht. In zweien dieser Fälle nimmt am 
Injektionstag das Gewicht nicht unerheblich zu. An diesem Tage 
ist aber auch die Temperatur noch normal, Fieber tritt erst am 
nächsten Tage auf, zu einer Zeit, wo unsere Fälle ihre Gewichts¬ 
zunahme mit starker und rascher Abnahme vertauschen. Auch 
in den übrigen Fällen tritt das Fieber mit einer Ausnahme, erst 
am Tage nach der Injektion auf, so daß mit ihm höchstens eine 
Gewichtsabnahme, meist aber ein unverändertes Gewicht zusammen¬ 
fällt Danach ist es ausgeschlossen, daß die Einwirkung des Fiebers 
auf den Wasserhaushalt, wie sie vor längerer Zeit von Leyden, 
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neuerdings wieder von Sandelowsky un^t Reis beschrieben 
wurde, die von uns beobachtete Störung bewirkt, um so mehr als 
sich ein Unterschied bei fiebernden oder nicht fiebernden Kranken 
in diesem Sinne nicht erkennen läßt. Sämtliche Variationen 
der Tuberkulinreäktion bezüglich des Wasserhaus¬ 
haltes kommen mit und ohne Fieber vor. 

Wenn wir nun auch gezeigt haben, daß bei der Tuberkulose 
der Wasserhaushalt durch eine Störung des Flüssigkeitsaustausches 
zwischen Blut und Gewebe erhebliche Veränderungen erleidet, und 
daß die so geschaffenen Verhältnisse sich im Prinzip, nur in viel 
eklatanterer Weise, durch eine Injektion von Tuberkulin gleichsam 
demonstrieren lassen, so sind wir doch bisher den Beweis schuldig 
geblieben, daß es sich um eine spezifische Giftwirkung des 
Tuberkulins und nicht um eine unspezifische Albumosenreaktion 
handelt. 

Es wurden deshalb 3 Patienten je 5 ccm Milch nach der Schmidt¬ 
achen Vorschrift injiziert. Der eine hatte eine aktive, der andere eine 
ansgeheilte Tuberkulose, der dritte hatte normalen Organbefund. Die 
beiden ersten batten auf eine frühere Tuberkulininjektion in der oben 
beschriebenen Weise mit starker Serumverdünnnng bis zn 0,9 °/ 0 reagiert. 

Sämtliche Kranke bekamen am Injektionstag eine starke vor¬ 
übergehende Temperatursteigerung. Die beiden ersten zeigten 
keine Veränderung der Serum- oder Gewichtskurve, auch nicht 
des Hämoglobins. Der dritte bekam als einzige, auffallende Er¬ 
scheinung gleichzeitig mit dem Fieberabfall einen starken Gewichts¬ 
verlust von 1900 g in 24 Stunden. Es ist dies aber eine Beob¬ 
achtung, die von Sandelowsky, Schwenkenbecher und 
Inagaki und anderen häufig gemacht wurde. 

Danach finden wir keinen Anhaltspunkt, die von uns beob¬ 
achtete Tuberkulinwirkung als Proteinkörperwirkung zu deuten. 
An sich spricht dagegen schon die Tatsache, daß Fiebersteigerung 
sehr selten eintritt und auch dann erst nach 24 Stunden, nachdem 
die charakteristischen Veränderungen sich schon voll ausgebildet 
haben. 

Nunmehr geht die nächste Frage dahin, ob es sich um eine 
spezifisch toxische Wirkung des Tuberkulins handelt, die auf seinen 
lymphagogen Eigenschaften beruht 

Von der Erwägung ausgehend, daß ein anderes Lymphagogum, 
das Arsen, zugleich ausgesprochenes Kapillargift ist, wurden 
5 Patienten je 1 — 2 ccm Sol. Ziemsen (0,001 Acid. arsen. in 
1 ccm) injiziert. Die Methodik war genau dieselbe wie bei den 
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Tuberkulininjektionen. 4 von den Patienten waren völlig gesund, 
der fünfte hatte eine leichte Herzvergrößerung mit einer geringen 
Hypertonie von 165 mm Hg. 

Vier Fälle reagierten auf die Einspritzung in ganz gleichsinniger 
Weise, es soll deshalb nur der charakteristischste unter ihnen besprochen 
werden. 

Fall 3 (Bri.). 26jähriger Mann. Diagnose: Nervöse Erschöpfung. 

Kein krankhafter Organbefund, Ernährungszustand bei der Untersuchung 
sehr gut. Ara 12. August 1918, 9 Uhr vormittags werden 2 ccm 
Ziemssen’fcche Lösung injiziert. Im Laufe des Tages sinkt das Hämo¬ 
globin von 99 °/ 0 auf 88 °/ 0 . Am nächsten Morgen steigt es auf 91 °/ 0 , 
gegen Mittag auf 95 °/ 0 und bleibt dann auf dieser Höhe. Zu gleicher 
Zeit verdünnt sich das Serum am Injektionstag von 7,47 °/ 0 auf 6,88 °/ 0 
mit Umkehrung der Kurve, auch an den beiden folgenden Tagen. Die 
Serumverdünnung hält zunächst an. Das Gewicht bleibt am Injektions¬ 
tag unverändert, steigt aber an den drei folgenden Tagen vorübergehend 
um 700 g. Das Nähere geht aus beistehender Kurve hervor. Sie zeigt, 
wie wir es nach Tuberkulin gesehen haben, daß Arsen in 
wenigen Stunden eine starke SerumVerdünnung hervor¬ 
ruft, die unter Gewichtszunahme mehrere Tage anhält 

Brinkmann. Kurve 5. 



Temperatur T. EiweiUgeh i. Serum - E. Gewicht — — G. 

' Hämoglobin. H. 


Wie schon erwähnt, zeigen 3 weitere Fälle ein dem hier 
besprochenen völlig gleichartiges Verhalten. Der 5. zeigt jedoch 
eine nicht unwesentliche Abweichung, die seine gesonderte Be¬ 
sprechung erfordert. Über den Patienten selbst, der den oben be¬ 
schriebenen geringen pathologischen Organbefund aufwies, ist weiter 
nichts zu bemerken. 

Das IujektioDsergebnis war folgendes: Injektion am 28. Juli vorm. 
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9 Uhr. Bis 4 Uhr nachmittags steigt das Hämoglobin von 99 # /o 8u f 
104 ®/ 0 und sinkt dann langsam wieder auf den Ausgangswert, zur Um¬ 
kehrung kommt es überhaupt nicht. Das Gewicht nimmt schon am 
Injektionstag auffallend stark ab, 60 daß der Abend wert um 1400 g 
unter dem Morgenwert liegt. Am nächsten Morgen folgt eine weitere 
Abnahme, abends beginnt wieder rascher Aufstieg, so daß am übernächsten 
Tage der Ausgangswert sogar etwas überschritten ist. 

Auch dieser Patient verhält sich genau so wie einzelne Tuber¬ 
kulinfälle, die nicht mit vorübergehender Verdünnung, sondern mit 
sofortiger Eindickung reagieren. 

Es ist wohl keine Übertreibung, wenn man sagt, daß die 
Ähnlichkeit der Arsenwirkung mit der Tuberkulin¬ 
wirkung damit nicht nur feststeht, sondern daß sie 
in den Einzelheiten sogar überraschend ist. Es er¬ 
scheint daher möglich, daß der Tuberkulinwirkung ein ähnlicher 
Mechanismus zugrunde liegt, wie der des Arsens. 

Nur ein wesentlicher Unterschied besteht: Arsen wirkt auf 
den Wasserhaushalt beim Normalen u n d Tuberkulösen, Tuberkulin 
nur beim Tuberkulösen. 

Aus dem Bericht über die 32 injizierten Fälle haben wir er¬ 
sehen, daß durchaus nicht immer eine Wirkung zustande kommt. 
3 sicher nicht tuberkulöse Patienten und 2 ausgeheilte erlitten 
g , ar keine Veränderung. Bei den übrigen 27 aber, die deutliche 
Reaktion zeigten, war mit zwei Ausnahmen entweder klinisch oder 
röntgenologisch mit Sicherheit nachgewiesen, daß sie eine Tuberkulose 
entweder früher durchgemacht, oder z. Z. der Untersuchung noch 
nicht überwunden hatten. In 2 Fällen ließ sich eine sichere Ent¬ 
scheidung nicht treffen. 

Wenn es auch aus bekannten Gründen sehr schwer ist, eine 
frühere tuberkulöse Infektion mit Sicherheit auszuschließen, so geht 
aus unseren Versuchen doch soviel hervor, daß die Einwirkung 
des Tuberkulins auf den Wasseraustausch zwischen 
Blut undGewebe nur in einem tuberkulösen Organis¬ 
mus zustande kommt. Wir hätten es daher mit einem 
unter den Begriff der Allergie fallenden Reaktions¬ 
mechanismus zu tun. 

Es wäre weiter zu untersuchen, wie weit der hier geschilderte 
Vorgang der veränderten Stromrichtung zwischen Blut und Gewebe 
mit der „serösen Durchtränkung“ (Bandelier und Roepke) des 
Gewebes sowohl bei der Lokal- als auch bei der Herdreaktion zu¬ 
sammenhängt. 
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Damit berühren wir die Frage der diagnostischen Verwert¬ 
barkeit Wenngleich auf Grund der vorliegenden Versuche das 
letzte Wort in dieser Frage nicht gesprochen ist und auch nicht 
gesprochen sein kann, so scheint doch jetzt schon festzustehen, daß 
der Wert der „Wasserreaktion“, wie wir sie kurz nennen 
wollen, nicht in erster Linie darin zu bestehen hat, festzustellen, 
ob eine Tuberkulose überhaupt vorliegt oder nicht Viel aussichts¬ 
reicher erscheint es, den Ausfall der Wasserreaktion dafür zu ver¬ 
werten, ob ein Fall sich für eine Tuberkulinkur eignet oder nicht 
Dazu wäre zunächst nötig, die Frage zu klären, ob ein Franker, 
der auf eine Tuberkulininjektion — ohne daß dabei Fieber 
entsteht — mit Gewichtsabnahme und weiterer Bluteindickung 
reagiert, der sich also unfähig erweist, die Wasserverarmung seines 
Gewebes zu bessern, zu der klinisch bekannten Gruppe von Kranken 
gehört, die auf einmalige große Tuberkulindosen mit Verschlechte¬ 
rung des Zustandes reagieren und einer Behandlung mit kleinen 
Tuberkulindosen gegenüber sich refraktär verhalten. 

Es wäre vielleicht ein Fortschritt, daß eine künstliche Fieber¬ 
erzeugung damit unnötig würde. Komplikationen durch zu hohe 
Dosierung würden von selbst fortfallen. Viel einfacher ist die . 
Frage zu entscheiden, ob ein Fall, der auf Tuberkulininjektion mit 
dauernder Gewichtszunahme reagiert, für eine Tuberkulinbehand¬ 
lung sich eignet Das ist die Art der Tuberkulinwirkung, die 
schon Saathoff und andere Autoren beobachtet haben, ohne sich 
jedoch über das Wesen der Erscheinung klar zu sein. An Hand 
unserer Versuche können wir nunmehr sagen, daß es sich dabei 
um vorher ausgetrocknete Fälle handelt, die unter Tuberkulin- 
wirkung Wasser ansetzen. Nur dadurch, daß man diese 
Reaktion als eine allergische auffaßt, wird dem Ver¬ 
ständnis näher gebracht, daß ein durch Tuberkulose 
an Wasser verarmter Organismus durch eine Tuber¬ 
kulinkur Wasser ansetzt. 

Diese Tatsache behält ihre Bedeutung, selbst wenn es gelingt, 
eine von Eindickung begleitete Tuberkulose der Lungen günstig 
dadurch zu beeinflussen, daß man dem wasserarmen Gewebe mit 
indifferenten Mitteln die verlorene Fähigkeit Wasser zn 
retinieren wiederzugeben versucht. Die alte historische Arsen¬ 
therapie bei Tuberkulose scheint diesem Gedanken recht zu geben. 

Versuche hierüber sind im Gange. 
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Aus der II. medizin. Klinik der Universität Köln. 

(Direktor: Prot Moritz.) 

Zar Frage der Chinidintherapie. 

Von 

Privatdozent Dr. Eduard Schott. 

(Mit 2 Karren.) 

Die von Wenckebach (1) inaugurierte Behandlung des Vor¬ 
hofflimmerns bzw. des Pulsus irregularis perpetuus mit Chinin wird 
in der Modifikation von Frey (2), der an Stelle des Chinins das 
wirksamere Chinidin sulf. zur Anwendung brachte, wohl allent¬ 
halben jetzt erprobt. Wenckebach (1), Frey (2) und v. Berg¬ 
mann (3) sahen Erfolge, auch dauernder Art, während Klewitz (4) 
sich sehr zurückhaltend äußert und nur mit einem sehr unsicheren 
Erfolge rechnet. Herr Dr. W iss er (5) konnte an unserer Klinik 
in 4 von 11 Fällen mit Chinidin das Vorhofflimmern beseitigen und 
reguläre Schlagfolge mit gut ausgeprägter Vorhofzacke und regu¬ 
lärer Überleitungszeit erzielen; besonders überraschend war der 
Erfolg in einem Falle, der bereits ein Jahr in stationärer Be- 
handlung stand. 

Die experimentellen Grundlagen der Chinin- bzw. Chinidin¬ 
therapie sind noch nicht so gesichert, daß wir uns ein präzises 
Bild von der Wirkungsweise des Mittels machen könnten und es 
erschien aussichtsreich, eine Prüfung in der Art vorzunehmen, wie 
sie sich mir für eine Anzahl anderer Substanzen bewährt hat (6): 
akute Intoxikation und elektrokardiographische Kontrolle. 

Technik: Meerschweinchen von 350—500 g. Gate Fixation auf i 
dem Tierbrett. Tracheal-, Ösopbaguskanüle. Obere Elektrode in die 
Halsmusknlatur eingenäht, untere 3—4 cm in den Anus eingeschoben; 
damit ist konstante Elektrodenlage gesichert. Scharfe Kontrolle gleich- 
bleibender Fadenspannung. Normalaufnahme, Einspritzen der Medikation 
in 10—15 ccm Aq. in den Magen, weitere Aufnahmen in Abständen 
von je 3', in kritischen Zeiten des Versuches häufiger. Künstliche Atmung, 
sobald nötig, mit Doppel-Ventilgebläse. 

Bei dieser Art des Vorgehens kommt man den Verhältnissen am 
Krankenbett verhältnismäßig nahe; man hat den Vorteil des Vergleicht 
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mit der Ableitungsart vom Menschen bei unversehrtem Thorax und man 
kann alle Stadien der Intoxikation bei zunehmender Menge der resor¬ 
bierten Substanz verfolgen; dem steht selbstverständlich gegenüber, daß 
man mit gesunden Herzen arbeitet und es nicht im mindesten zu über¬ 
sehen ist, wieweit unter krankhaften Bedingungen die Wirkungsweise 
des Giftes sich ändert, ob beide Momente in Korrelation oder ob sie in 
einem Antagonismus zu einander stehen. 

Ich möchte zunächst an Hand von 2 Protokollen einen Über¬ 
blick über das geben, was sich aus einer solchen Versuchsanord¬ 
nung ergibt: 

Versuch vom 31. Mai 1920 (58) Meerschweinchen 425 g. 


Zeit 

Dosis 

Puls 

Atmung 

4 k 0' 
bis 4 h 5' 

’/t g Chin. 
snlf. in 

380 

60 


15 Aq. 



4 k T 

2‘ Chin. 

370 

60 

4 h 8' 

3' * 

360 

92 

4 h U 1 

6' n 

3S0 

— 

4 k 14' 

9' , 

295 

68 

4 k 15' 

10' , 

280 

32 

4 k 16* 

11' , 

280a 

— 

4 k 17' 

12' , 

a = 260 

etwa 12 

4 k 19' 

14' „ 

a = 248 

k. A. 

4 h 23' 

18' „ 

168a 

— 

4* 25' 

20' „ 

152a 

_ 

4* 27' 

22' , 

174a 

— 

4* 28' 

24' „ 

168a 



Bemerkungen 


Normales Ekg. 


T klein. 

T kaum zu erkennen. 

T wieder wie 4 h 0*. 

T beträchtlich höher. Überleitungszeit 
beträgt etwa das Doppelte der Norm. 

P—R ist so lang geworden, daß P mit 
dem vorhergehenden T zusammen¬ 
fällt. 

Nach jedem 4. P erfolgt eine Ventrikel¬ 
systole, an deren Ekg. die S-Zacke 
größer geworden ist. Hinter dieser 
Veutrikelsyst. 2 extrasystolische Kon¬ 
traktionen. 

Auf P folgt mit langem Intervall R u. 
S. Nach dem nächsten P ebenso, jede 
3. Ventrikelsystole fällt aber aus. 
Unmittelbar nach dieser Aufnahme 
plötzlicher Atemstillstand, hinterher 
künstliche Atmung. 

Jede 2. Veutrikelsyst. fällt aus. Sehr 
langes Intervall P—R (etwa = l /s") 
T nicht zu erkennen, P ist noch 
spitz, aber in der Grundlinie breiter. 

Jede 2. Veutrikelsyst. fällt aus. Ven- 
trikel-Ekg. rechtsseitig heterotyp. 

Idem. 

Nur nach jedem 3. P nach langzeitiger 
Überleitung ein rechtsseitiges Ven- 
trikel-Ekg. 

Regelmäßiger Wechsel zwischen rechts¬ 
seitigem und linksseitigem Ventrikel- 
Ekg. Das rechtsseitige erfolgt nach 
jeder 3. das linksseitige nach jeder 
2. P. P ist stumpf und breit (s. Fig. 1). 


Im weiteren Verlauf zeigen sich während der nächsten 30' im ganzen 
gleichbleibende Verhältnisse. Es wechseln rechts- und linksseitige he- 
Dentsches Archiv f. klin. Medizin. 134. Bd. 14 
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terotype Elektrokardiogrammformell, nach jeder 2.—3.—4. Vorhofsystole. 
Die Zahl der Vorhofkontraktionen nimmt ab bis auf 108. Die Vorhof¬ 
schlagfolge ist schließlich nicht mehr ganz regelmäßig. 

Versuch vom 4, Juni 1920 (59). 

Meerschweinchen 380 g. Beide Vagi werden 4,20 durchschnitten. 


Zeit 

Dosis 

Puls 

Atmung 

Bemerkungen 

4 h 52' 

V.gChin.- 
Auf- 
schwem- 
mnng in 
15 Aq. 

310 

20 

Normal kn rve 32* nach Durchschneiden 
der Vagi, 8. Fig. 2a. 

4 h 55' 

1' 

Chin. 

316 

20 

Ekg. unverändert. 

4 h 57' 

3' 

n 

316 - 

20 

Idem. 

4 fc 59' 

5' 

n 

304 

15 

Ausgeprägte S-Zacke. T ist größer. 

6“ 01' 

7' 

ti 

300 

' 15 

S tiefer, T höher, P—Rlänger (s. Fig.2b). 

6* 06' 

11' 


288 

12 

Idem. 

5“ 08' 

14' 

n 

284 

12 

Weitere Verlängerung der Überleitungs¬ 
zeit. 

5“ 16' 

22' 

yy 

264 

12 

P—R noch länger, sonst idem. 

5» 22* 

28' 

n 

250 

16 

S-Zacke u. Verlängerung der Über¬ 
leitung gut ausgeprägt (Fig. 2 c). 

5 h 25' 

31' 

n 

240 

16 

Idem. Dazu wird T höher. 

5>* 31' 

37' 

n 

220 

— 

T noch höher geworden (Fig. 2d). 

5** 32' 

38' 

n 

216 

16 

Weitere Veränderung im Sinne des 
Grüßerwerdens yon S u. T, dazu Ver¬ 
längerung der Überleitungszeit. 

5“ 34' 

40' 

n 


16 

Idem. P—ß so groß, daß P im vor¬ 
hergehenden T anfgeht. 

5“ 36' 

1 

1 

42' 

n 

a= 204 

Plötzl. 
Atemstill- 
stand, so¬ 
fort k. A. 

Formveräuderung noch deutlicher, dazu 
Ventrikelsystolenausfälle, (s. Fig. 2e). 
Nach Vs.-Ausfall ist beim nächsten 
Schlag P—ß kürzer wie vorher. 

6“ 38' 

44' 

n 

a= 200 

k. A. 

Vs.-Ansfall nach jedem 3. P. Alle Ven¬ 
trikelzacken kleiner. 

5 h 40' 

46' 

n 

a= 190 

— 

Fast jede 2. Vs. fällt ans. Form wie 
zuvor. 

6 h 44' 

60' 

n 

o 

vH 

II 

CS 

— 

Nach jedem 2. P rechtes, heterotypee 
Vemrikel-Ekg. 

5“ 47' 

53' 

Ti 

o 

IO 

II 

«8 


Abwechselnd nach jedem 2. bzw. 3. P ein 
links- bzw. rechtsseitiges heterotypes 
großes Ventrikel-Ekg. (Fig. 2f.). 

5 h 53' 

59' 

Ti 

1 a= 146 


Nach jedem 3. P 1 Ventrikel, Form wie 
vorher (s. Fig. c) Form von P wech¬ 
selnd zwischen stumpf n. diphasisch. 
In den nächsten 10' gleiche Verhält¬ 
nisse, schließlich ist P dauernd ne¬ 
gativ und zeigt eine Nachscbwan- 
kung (s. Fig. 2 g). 
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Fig. 1. Zeit: '/»"• Abwechselnd rechtsseitige und 
linksseitige Ekgform nach jeder 3. bzw. 2. Vorhofs¬ 
systole bei hochgradiger Chinidinvergiftung. 

4 weitere Versuche, teils mit, teils ohne 
vorangegangene Vagusdurchschneidung er¬ 
gaben im wesentlichen mit den hier mit¬ 
geteilten Versuchsprotokollen vollkommen 
übereinstimmende Resultate. 

Der Ablauf der Chinidinvergiftung 
vollzieht sich folgendermaßen: Das Tier 
bleibt im allgemeinen vollkommen ruhig 
liegen, nur in der Zeit etwa 10—20' nach 
der Applikation treten vorübergehend ruck¬ 
weise krampfartige Befreiungsbewegungen 
anf. Die Atemfrequenz geht in den ersten 
10—15' bei intakten Vagis stark in die 
Höhe, es wurden bis zu 104 Respirationen 
gezählt. Danach erfolgt ein allmähliches 
Absinken bis auf etwa 30 herunter; ganz 
plötzlich setzt dann Atemstillstand ein (in 
den einzelnen Versuchen 13, 13, 12, 46, 22, 
42' nach der Einverleibung des Giftes). 
Sind vor Beginn des Versuches die Vagi 
durchschnitten, so atmet das Tier von 
vornherein langsamer, 12—20 mal in 1'. 
Der Atemstillstand setzt aber gleichfalls 
unvermittelt ein. 

Für die von Frey (2) beobachteten 
Zwischenfälle, in denen Atemstillstand ein¬ 
trat, scheint bemerkenswert die Plötzlich¬ 
keit, mit der im Tierexpeiiment bei toxi¬ 
schen Dosen der Atemstillstand auftritt 
Nach Vagusdurchschneidung — NB. der 
einzige Unterschied in der'Chinidinwirkung 
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mit und ohne Vagi —, setzte der Atemstillstand erst in einem 
in bezug auf die Herzwirkungen späteren Stadium der Chinidin¬ 
wirkung ein. Vielleicht hat das seinen Grund darin, daß die Tiere 
nach Vagusdurchschneidung sehr viel langsamer atmen und infolge¬ 
dessen das Atemzentrum widerstandsfähiger bleibt. 

Die Pulsfrequenz erfuhr in 2 Versuchen zunächst eine leichte 
Steigerung (von 304 auf 344, von 212 auf 330 in den ersten 6'); in 
allen übrigen Versuchen und in den beiden eben erwähnten Ver¬ 
suchen nach Ablauf der ersten 6' beginnend, sinkt ganz unab¬ 
hängig davon, ob die Vagi durchschnitten sind oder nicht, die Zahl 
der ürsprungsreize, bzw. Vorhofskontraktionen kontinuierlich und 
mit der Vergiftungszeit progressiv fortschreitend ab (bis auf 116 
in 60', 130 in 52', 136 in 108', 108 in 51', 104 in 54'). 

Veränderungen des Ekg. lassen sich fast in allen seinen Teilen 
mit dem Fortschreiten der Vergiftung erkennen. Die Zacke P 
wird in allen Versuchen in ihrem Gipfel stumpfer, ihre Fußpunkte 
rücken weiter auseinander. Daneben kommen Spaltungen der P- 
Zacke vor, sie kann diphasisch werden, und* in einem Versuch sah 
ich eine gedoppelte diphasische P-Zacke mit nachfolgender kleiner 
positiver Nachschwankung (s. Fig. 2f). 

Die R-Zacke behält, solange es sich nicht um heterotype bzw. 
links- oder rechtsschenkelige Formen handelt, noch relativ am 
konstantesten ihre Form, es lassen sich aber auch an ihr kleine 
Veränderungen, meist ein langsames Niedrigerwerden beobachten. 

Sehr auffallend ist das Verhalten der S-Zacke. Es läßt sich 
in allen Versuchen feststellen, daß sie an Größe zunimmt. Auch 
wenn im Normal-Ekg., wie das beim Meerschweinchen häufiger 
vorkommt, zunächst die Zacke S nicht erkennbar ist, so bildet sie 
sich im Verlaufe der Vergiftung allmählich aus, und zwar manch¬ 
mal schon nach 10—15'. In 2 Versuchen erreichte sie eine ganz 
exzessive Größe, so daß ihre Maße die der R-Zacke übertrafen und 
nach und nach das Bild von Ventrikel-Ekg. entstand, wie man es 
nach rechtsseitiger Schenkeldurchtrennung kennt. Von Interesse 
ist, daß Hecht u. Matkow (7) nach intravenöser Chinin-Injektion 
bei Malariakranken ebenfalls vorübergehend eine solche Vergröße¬ 
rung der S-Zacke gesehen haben. 

Sehr erhebliche Veränderungen erleidet ferner die T-Zacke. 
In der Hälfte der Versuche ließ sich nach etwa 5' Niedrerwerden 
der T-Zacke teststellen, in den übrigen Versuchen fehlt es. Dieses 
Stadium hält aber nur ganz kurze Zeit an, und in allen Versuchen 
beginnt etwa nach 8—10' ein Ansteigen der Zacke T. Diese Ver¬ 


ls bei 
iBei 

i 

äs. 

ä» 

L’ 

Nti 

b 


Original from 

UNI VERSITZ OF CALIF 



Zur Frage der Chinidintherapie. 


218 


größerung wird nach nnd nach immer deutlicher und mehrmals 
war sie so ausgiebig, daß ihre Höhe die der R-Zacke ubertraf 
(s. Fig. 2e). 

Hand in Hand mit den beschriebenen Veränderungen in der 
Höhe der einzelnen Zacken, geht eine mit der Dauer der Ver¬ 
giftung immer stärker sich ausprägende Verlängerung des 
Intervalls P-R. Sie wird meist schon zu gleicher Zeit mit den 
ersten Form Veränderungen des Kammer-Ekg., also 6—10 4 nach 
der Einverleibung des Giftes erkennbar und erreicht nach und 
nach immer höhere Grade. Die Überleitungszeit kann eine Dauer 
von fast 1 j l 14 erreichen, für das Meerschweinchen, bei dem in der 
Norm die Dauer des ganzen Vorhof kammerkomplexes kaum J / 4 * 
beträgt, eine außerordentlich lange Zeit. Es kommt weiterhin zu 
Ventrikelsystolenausfall; zunächst (etwa 15' nach Versuchsbeginn) 
fällt nur gelegentlich einmal ein Ventrikelschlag aus. Weiterhin 
wird dann in allen Versuchen ein Stadium der Halbierung erkenn¬ 
bar, jede 2. Ventrikelsystole fällt aus. Gelegentlich sieht man, 
z. B. auch in Fig. 2e, bei vereinzelten Vs.-Ausfällen, daß der Ab¬ 
stand T—T nicht ganz das Doppelte der Zeit beträgt, wie bei 
regulärem Schlagen. Der Grund dafür ist der, daß die Überleitungs¬ 
zeit bei dem auf den Vs.-Ausfall folgenden Schlag verkürzt ist. 
— Bei noch längerer Dauer der Vergiftung kommt es dann weiter 
dazu, daß nur auf jedes 3., 4. oder 5. P ein Ventrikelschlag er¬ 
folgt Es läßt sich nun in diesem Stadium der Vergiftung fest¬ 
stellen, daß die reguläre Form des Ventrikel-Ekg. nur noch selten 
vorhanden ist. Das Ventrikel-Ekg. ist vielmehr fast immer hetero- 
typ. Und zwar wechseln sich Ekg. von der Form wie sie nach 
einseitiger Schenkeldurchtrennung beobachtet sind, in linksseitiger 
und rechtsseitiger Form ab. Der Wechsel erfolgt manchmal von 
einem Ventrikelschlag zum anderen, meistens aber sind Perioden in 
der Dauer von Minuten zunächst der einen, dann der anderen Form 
erkennbar. In den einzelnen Versuchen prävaliert manchmal die 
linksseitige, manchmal die rechtsseitige Form. Niemals kommt es, 
auch nicht sub finem und bei niedrigster Ventrikelschlagzahl (unter 30) 
zu automatischer Ventrikeltätigkeit, obschon das Meerschweinchen 
bei andersartigen Vergiftungen sehr zu Ventrikelautomatie bei 
Schädigung der Überleitung neigt — Progressive Herab¬ 
setzung der Vorhofschlagzahl, Abstumpfung und 
Verbreiterung der P-Zacke, Entwicklung einer tiefen 
S-Zacke, starke Vergrößerung der T-Zacke, der ge¬ 
legentlich eine kurzdauernde Abflachung vorauf- 
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geht, Verlängerung der Überleitungszeit, Ventrikel¬ 
systolenausfall bis zu einer Fünftelung ohne Ein¬ 
setzen von Ventrikelautomätie sind also im Ekg. die 
Kennzeichen der Chinidin Vergiftung. 

Es ist naheliegend, die beschriebenen Formveränderungen des 
Ekg. in Beziehung zu bringen zu den Veränderungen in der Tätig¬ 
keit des Herzmuskels unter Chininwirkung, wie sie von Santes- 
son(8) für das Froschherz, von Hofmann (9) für das Säugetier¬ 
herz beobachtet sind. 

Santesson sah eine Herabsetzung der Frequenz und Volumina 
der Pulse, starke Dilatation des Herzens (wahrscheinlich durch Abnahme 
der Elastizität des Herzmuskels), sprungweises Herabsetzen der Pulszahl 
bis zur Hälfte und konstante Herabsetzung der absoluten Kraft des 
Herzens. Dazu eine Herabsetzung des Blutdruckes. 

Nach F. B. Hofmann (9) ist das Wesen der Chinidin Wirkung pf 
eine primäre Herabsetzung der Reizbarkeit des Herzens zurückzuführen, 
es gelingt nicht mehr die chininvergifteten Vorhöfe durch faradische 
Reize zum Flimmern zu bringen. Zur Auslösung von Extrasystolen 
sind stärkere Ströme erforderlich wie beim normalen Herz. 


Aber wie ich schon bei Untersuchungen mit anderen Giften (6) Tbs] 
spezifische Formveränderungen des Ekg. feststellen konnte und oi?it 
trotzdem zu dem Schlüsse gezwungen wurde, daß es bislang nicht i*ng 
möglich ist, zwischen der Formveränderung des Ekg. und sonstigen m ( 
für die Einwirkung des betreffenden Giftes auf den Herzmuskel 
charakteristischen Funktionsänderungen des Herzens eine absolute 
Parallele zu ziehen, so ist auch für das Chinin ein solcher un¬ 
mittelbarer Rückschluß nicht möglich. Erwähnenswert scheint mir 
immerhin, daß Hofmann am stark chinidinvergifteten Herzen j 
beobachten konnte, wie die Kontraktionswellen eigentümlich peri- ! v-iii 

staltisch, „wurmförmig“, verliefen und es wäre denkbar, daß die k 

ausgesprochene Erhöhung der T-Zacke insofern ein Analogon zu k 
dieser Beobachtung darstellt, als sich bei dieser Art der Kontraktion 
Potentialdifferenzen zwischen Basis und Spitze stärker ausprägen 
können. Eine solche Vermutung läßt sich aber nur mit aller 
Reserve aussprechen. 

Daß die Herabsetzung der Erregbarkeit des Herzmuskels zu 
einer Dämpfung der Fähigkeit der Vorhofsmuskulatur zum Flim¬ 
mern führen müsse, einerlei ob man sich die Flimmertätigkeit als 
durch monotope oder polytope Reizbildung bedingt vorstellt, haben 
Frey (2), v. Bergmann (3), F. B. Hofmann (9) betont. Unsere 
Versuche zeigen nun aber, daß für das Verständnis der Chinidin¬ 
wirkung noch ein zweites Moment ausschlaggebend in Betracht 
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kommt, das ist die Verlängerung des Intervalles P-R, die.sich bis 
zur Halbierung und noch viel seltenerem Schlagen des Ventrikels 
bei fortschreitender Vergiftung steigert Die gebräuchliche Deutung 
dieser Erscheinung ist die, daß es sich , um eine Erschwerung der 
Überleitung handelt. Denkt man aber an die von Santesson 
und F. B. Hofmann festgelegte Herabminderung der Anspruchs¬ 
fähigkeit des Herzens für den elektrischen Reiz, so könnte man 
sich auch vorstellen, daß die Verlängerung des Intervalls darauf 
beruht, daß der Ventrikel wie auf den elektrischen Reiz so auch 
auf den physiologischen nur schwerer und später oder nur bei 
jedem 2.—3. Schlag anspricht. Beweise für diese 2. Möglichkeit 
lassen sich jedoch nicht erbringen, und es erscheint auch in Ana¬ 
logie zu unserer ganzen klinischen Vorstellungsweise näherliegend, 
an eine spezifische Erschwerung der Tätigkeit des Reizleitungs¬ 
systems zu denken. Hiermit würde auch eine weitere Beobachtung, 
die oben bereits erwähnt ist, übereinstimmen, nämlich die, daß es 
im Verlauf der Chinidinvergiftung auch bei langsamster Ventrikel¬ 
tätigkeit nie zu Ventrikelautomatie kommt. Nach Hering (10) hat 
ja das Reizleitungssystem nicht nur die spezifische Eigenschaft der 
Reizleitung, sondern im spezifischen System liegen auch die Ur- 
sprungsstelletf für die Reizbildung. Auch diese zweite Funktion wird 
dnrch Chinidin gehemmt, wobei nochmals darauf hingewiesen sein 
möge, daß ich im Einklang hierzu ein progressives Absinken der 
nomotopen Ursprungsreize bei chinidinvergifteten Herzen in situ sah, 
während nach F. B. Hofmann ein solches am Langendorff-Herzen 
nicht statthat. 

Es läßt sich nicht ohne weiteres übersehen, wie weit die 
spezifische Wirkung auf das Reizleitungssystem zur Behebung des 
Puls, irreg. perp. beitragen kann. Es kommen dabei vielleicht 
folgende Momente in Betracht: v. Tabora (11) hat gezeigt, daß 
auch die Digitalis die Überleitung schädigt und trotzdem die Ven¬ 
trikelarhythmie und damit die Kraft des Herzmuskels günstig zu 
beeinflussen vermag. Wenckebach (1) sieht den Grund für 
diese günstige Beeinflussung darin, daß die bei Vorhofflimmern 
zahllos den Ventrikel erregenden Herzreize und die kleinen für 
den Kreislauf wertlosen Systolen in Wegfall kommen. Ein gleicher 
Einfluß kann auch für die günstige Wirkung des Chinidins mit in 
Betracht kommen, es kann die Chinidintherapie zunächst die Zahl 
'der Systolen durch Sperre im Überleitungsbündel vermindern, es 
kommt infolgedessen zu besserer Ausnutzung der Systolen und da- 
<nit zu einer Entlastung der Vorhöfe, deren Dilatation wenigstens 
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in manchen Fällen (vgl. Wisser(5)) gewiß eine Holle für das Bestehen 
des Puls, irreg. perp. spielt. Es wäre aber weiter, worauf auch v. Berg- 
mann hinweist, an die Möglichkeit zu denken, daß morphologische 
Veränderungen am Aschoff-Tawara-Knoten als Ursache des Puls, 
irreg. perp. in Betracht kommen, und wie in unseren Versuchen 
das normale Reizleitungssystem betroffen erscheint, so kann auch 
ein Heizleitungssystem, das in sich die Bedingungen für die Ent¬ 
stehung des Puls, irreg. perp. trägt, durch das Chinidin in dem 
Sinne getroffen werden, daß es in seiner Tätigkeit gehemmt wird. 
Wenn nach Ausschaltung des Sinusknotens der Aschoff-Tawara- 
Knoten die Führung übernimmt und es bei gesundem Knoten zu 
„nodal rhythm“ kommt, so ist auch die Möglichkeit gegeben, daff 
von einem pathologisch veränderten Knoten die frequenten Reize 
ausstrahlen, welche zum Vorhofflimmern führen (ohne daß d&ber 
ein Urteil über monotope oder polytope Reizbildung beim Flimmern 
gegeben sein soll). Für eine Veränderung im Heizleitungssystem, 
die in sich die Bedingung für das Entstehen des Puls, irreg. perp. 
trägt, führt Frey die Beobachtung an, daß bei 8 von seinen 
regularisierten Fällen Störungen der Reizüberleitung vorhanden 
waren, die sich in Verlängerung bzw. in einem Schwanken der 
Reizleitungszeit kund taten. Wie abef Frey in 3 von seinen 
regulär gewordenen Fällen hinterher eine Störung der Überleitung 
nicht mehr feststellen konnte, so sahen auch wir mit einer einzigen 
Ausnahme hinterher immer reguläre Überleitungszeiten. Die Ver- 
hältnisse liegen offenbar nicht immer in allen Fällen von Puls, 
irreg. perp. gleichmäßig. Die eben erwähnte Ausnahme bildet 
folgender Fall: 

55 jähriger Mann, Cor dil&tatnm, kein Vitium, Puls. irreg. perp. seit 
4 Jahren bestehend (Beobachtung G. R. Moritz), nie dekompensiert 
gewesen, Aufnahme am 10. Juli 1920. Elektrokardiogramm ergibt Pulaus 
irreg. perp. mit Vorhofflimmern. Chinidin bis zu 1,0 pro die ergibt zu¬ 
nächst keine Änderung. Am 13. Juli morgens 1,0, nachmittags 0,6 
Chinidin. Abends 110 regelmäßige Pulse; Ekg. zeigt etwas deformiertes 
Ventrikel* Ekg. (Strecke S—T tiefliegend, T positiv), Zacke P gut aus¬ 
geprägt, Überleitungszeit normal. Am nächsten Tag ist der Puls wieder 
unregelmäßig und das Ekg. zeigt, daß der Ventrikel bei normaler Über¬ 
leitungszeit in Abhängigkeit vom Vorhof schlägt, aber immer nur nach 
jedem 2., 3. oder 4. Puls, wobei die Ausfälle ohne Regel wechseln, so 
daß am Puls sich scheinbar ein Pulsus irreg. perp. feststellen läßt, der 
vom Pulsus irreg. perp. beim Vorhofflimmern nicht zu unterscheiden ist.. 
Die Vorhofschlagzahl beträgt dabei 220. Patient wird weiter unter 
Chinidin gelassen und am 15. Juli besteht regulärer Puls mit normaler 
Überleitung bei einer Schlagzahl von 110. 
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Die von allen Autoren und auch von uns, am ausgeprägtesten 
in dem eben beschriebenen Fall beobachtete Erhöhung der Puls¬ 
frequenz am 1. Tag nach der Regularisierung, läßt sich sehr schwer 
erklären. Es durfte als feststehend anzusehen sein, daß das Chinidin * 
die Vorhöfe zunächst aus dem Stadium des Flimmerns in das des- 
Flatterns, dann weiterhin zur Vorhofstachysystolie, endlich zum 
Schlagen der Vorhöfe in normaler Schlagzahl zurückfuhrt, wobei 
die einzelnen Stadien im Einzelfall nicht alle zur Beobachtung zu 
gelangen brauchen. Hering betont, daß ihm eine vom Vorhof 
ausgelöste Acceleration des ganzen Herzens, die wesentlich höher 
als 180 wäre, nicht bekannt ist. Es kann also bei langsamem 
Heruntergehen der Reizfrequenz der Vorhöfe erst bei einer gewissen 
Verlangsamung der Vorhofsschlagzahl (nach Hering auf 180) zu 
atrioventrikulärem regelmäßigem Schlagen des Herzens kommen,, 
die Ursache dafür liegt darin, daß das Reizleitungssystem des- 
' Menschen einer größeren numerischen Leistung nicht fähig ist. 

von Bergmann beschreibt nach Regularisierung Ventrikel-Fre¬ 
quenzen um 100, bei Frey finde ich als höchste Frequenz bei normaler 
Schlagfolge eine solche von 100 angegeben, während z. B. m seinem 
Fall VI bei regulärer Vorhofstachysystolie von 187 die Ventrikel noch 
nicht folgen können und sich bei wechselnder atrioventrikulärer Reiz- 
Überleitung zwischen 70—100 halten. 

Die rascheste reguläre Schlagzahl, die ich bei wiederherge¬ 
stellter Überleitung beobachten konnte, war eine solche von 130. 

Ich habe also ^den Eindruck, daß die besondere Wirkung des 
Chinidins auf das Reizleitungssystem die Vorbedingung dafür ist, 
daß es im Gegensatz zur normalen atrioventrikulären Höchstfrequenz 
von 180 unter Chinidinwirkung infolge der Überleitungsbehinderung 
höchstens zu einer Ventrikelfrequenz von etwa 130 kommt 

Gefährliche Zustände bei einer Überdosierung könnten sich 
neben der von Frey beschriebenen idiosynkrasischen Einwirkung 
auf das Atemzentrum, die in unseren Versuchen ja auch in dem 
ganz plötzlichen Aussetzen der Atmung ihr Analogon hatte, ans 
einer Behinderung der Überleitung bei Aufhebung der Ventrikel- 
automatie ergeben. Bei den gebräuchlichen Dosen scheint sie 
allerdings nicht in Betracht zu kommen. Dagegen wird gewiß die 
Gefahr der Blockierung näher gerückt wenn man mit dem Chinidin 
gleichzeitig Digitalis gibt da beide in ihrer Wirkung auf die Über¬ 
leitung sich summieren können. Nach dieser Richtung hin erscheint 
also Vorsicht am Platze. Weiterhin ist auch noch daran zu denken, 
daß bei langsamem Puls irreg. perp. organische Veränderungen am 
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Beizleitungssystem durch Freund (12) festgestellt sind, so daß auch 
in solchen Fällen die Gefahr totalen Herzblocks verbunden mit 
Einschränkung der Ventrikelautomatie auftaucht. In praxi scheint 
diese Gefahr nicht hochgradig zu sein, denn wir haben, bevor wir 
die Tierexperimente anstellten, welche uns auf die spezifische 
Wirkung auf das Reizleitungssystem erst aufmerksam gemacht 
haben, mit Chinidin die Regularisierung auch in einem Fall von 
exquisit langsamem Puls, irreg. perp. erzielt, unter Hinaufgehen 
fier Schlagzahl bis zu 74 regulären Schlägen gegenüber 54 unregel¬ 
mäßigen vor der Behandlung. 

Ich möchte noch bemerken, daß man wohl berechtigt sein 
dürfte, auch dann wenn der Pnlsus irreg. perp. nach mehr minder 
langer Zeit sich wieder einstellt, schon in der vorübergehenden 
Regularisierung ein für die Herztätigkeit im ganzen günstiges Moment 
zu sehen, da eine wenn auch zeitlich begrenzte Rückkehr zu einer 
wenigstens in bezug auf den Rhythmus normalen Herztätigkeit 
für den Gesamtkreislauf günstige Momente in sich schließen kann. 
Allerdings wäre demgegenüber zu bemerken, daß vielleicht in 
manchen Fällen der Puls, irreg. perpet. eine Kompensationsmaß¬ 
nahme gegenüber anatomischen Läsionen darstellt, welche durch 
das Chinidin niemals zur Rückbildung gebracht werden können. 
Wir können Ja nicht annehmen, daß jeder Fall von Puls, irreg. 
perp. die gleiche Ursache hat, bzw., daß die Koeffizienten, welche 
den Pulsus irreg. perp. auslösen, immer die gleichen sind. Und 
solange wir hierzu nicht imstande sind und noch nicht klar von 
vorneherein Voraussagen können, wieweit eine Einwirkung auf den 
Pulsus irreg. perp. durch Chinidin möglich ist und ob sie nur eine 
vorübergehende sein wird, kann nur der Erfolg im Einzelfall für 
die Beurteilung der Wirksamkeit maßgebend sein. 
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Aus der medizin. Klinik Greifswald 
(Prof, Dr. Morawitz). 

Über Kreatin- nnd Kreatininausscheidnng bei 
Krankheiten. 

Von 

Dr. med. Ernst Christoph Meyer, 

Assistent der Klinik. ♦ * 

Seit Bekanntwerden der Folin’schen (1) Kreatinin- und Kre- 
«tinbestimmungsmethode ist unsere Kenntnis über den Kreatin- 
Kreatinin-Stoffwechsel wesentlich bereichert worden. 

Bei gesunden Menschen erscheint bei Kreatin-, d. h. fleisch¬ 
freier Nahrung neben Kreatinin das Kreatin höchstens in geringen 
Spuren im Urin. Die Kreatininausscheidnng schwankt nach den 
verschiedenen Beobachtern zwischen 16 und 27 mg pro 1 kg Körper¬ 
gewicht bei Männern (2) und liegt bei 13—14 mg pro 1 kg Körper¬ 
gewicht bei Frauen (3, 4). Der geringere Kreatininkoeffizient der 
Frau wird auf die relativ geringere Anteilnahme der Muskeln an 
dem Zustandekommen des Körpergewichtes bezogen. Max Bürger(ö) 
stellte Untersuchungen an gesunden Menschen an unter genauer. 
Berücksichtigung der Ausbildung der Muskulatur, welche er durch 
Masse festlegte und fand eine deutliche Abhängigkeit zwischen 
Muskelmasse und Kreatininausscheidung, so daß er zu dem Schlüsse 
kommt, die Muskelmasse eines Menschen unter normalen Bedin¬ 
gungen aus der 24 ständigen Harnkreatininmenge schätzen zu können. 

Bei hinreichender Ernährung hat angestrengte und ermüdende 
Muskelarbeit keinen Einfluß auf die Kreatininausscheidung beim 
gesunden Menschen (6). Dagegen fand S. Weber (7) bei einem 
hinreichend ernährten Hunde nach angestrengter Muskelarbeit 
Herabsetzung der Kreatininausscheidung. Beim hungernden Menschen 
fänden van Hoogenhuyze und Verploegh (6) nach Muskel¬ 
arbeit eine vermehrte Kreatininausscheidnng, wogegen im übrigen 
während des Hungers die Kreatininwerte auf die Hälfte der nor- 
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malen Werte abgefallen waren. Im Hanger tritt neben Kreatinin 
auch Kreatin anf (8, 9), das gleiche wurde, wenn auch in ver¬ 
mindertem Maße, auch bei Unterernährung beobachtet (10). Nach 
Aufnahme von Stärke und Sahne verschwand in den Versuchen 
von Cathcart (8) die während des Hungers vorhanden gewesene 
Kreatinurie. 

Physiologischer Weise tritt Kreatinurie bei der Rückbildung 
des Uterus post partum auf (11). 

Nach van Hoogenhuyze und Verploegh (6, 10) wird 
per os eingeführtes Kreatinin wieder zu 80 °/ 0 oder mehr ausge¬ 
schieden. Per os eingeführtes Kreatin wird als solches nur in ge¬ 
ringer Menge oder auch gar nicht ausgeschieden. Fol in (12) fand 
nach Aufnahme von 6 g Kreatin 1 g im Harn, bei eiweißreicher 
Kost nach Verabreichung von 5 g Kreatin 1,82 bzw. 2,71 g Kreatin 
im Harn. Er schließt daraus, daß bei eiweißarmer Kost das Kreatin 
als Nahrungsmittel Verwendung finden kann. vanHoogenhnyze 
und Verploegh sahen keinen Einfluß verschiedener Eiweißzufuhr 
auf die Kreatinausscheidung bei Kreatinfütterung. Eine deutliche 
Kreatininvermehrung im Urin nach Kreatinfütterung konnten weder 
Folin noch van Hoogenhuyze und Verploegh feststellen. 
Da von Twort und Mellanby (13) gezeigt wurde, daß Dfcnn- 
bakterien in vitro Kreatin zerstören können, so gaben Pekel- 
haring und van Hoogenhuyze (14) Kreatin an Hunde und 
Kaninchen parenteral mit dem Erfolge, daß ein Teil Kreatin als 
solches im Harn erschien, ein Teil im Körper zersetzt und ein 
dritter Teil als Kreatinin ausgeschieden wurde. Nach Aufnahme 
von Fleischextrakt erscheinen vermehrte Kreatininmengen neben 
wenig Kreatin im Harn. Die vermehrten Kreatininmengen sind 
hauptsächlich auf den Kreatiningehalt des Fleischextraktes zurück¬ 
zuführen (7). Nach Genuß von Fleisch tritt nicht regelmäßig und 
nur in geringem Grade Kreatinurie oder vermehrte Kreatininurie auf 

Der große Gehalt der Muskeln an Kreatin lenkte schon früh¬ 
zeitig die Aufmerksamkeit der Autoren auf Untersuchungen dar 
Kreatininausscheidung bei Muskelerkrankungen. So fanden schon 
Langer (15), Jakubowitsch (16) und Weiß (17) bei progres¬ 
siver Muskeldystrophie verminderte Kreatininausscheidung. Mit 
der Folin’schen Methode fanden auch Levene und Kris teil er (18) 
Kreatinurie und verminderte Kreatininurie bei Muskelerkrankungen. 
In neuester Zeit unterzog Bürger (19) eine Anzahl Muskeler¬ 
krankungen der Untersuchung auf Kreatin und Kreatininurie. Er 
fand bei drei frisch Amputierten neben einem hohen Gesamt- 
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kreatioinkoeffizienten Kreatin bis zn 13,3 °/ 0 der Gesamtkreatinin- 
ansscheidung. Bei zwei Fällen von Trichinose trat noch be¬ 
deutendere Kreatinurie au£ Auch bei Poliomyelitis anterior acnta 
und subacuta und in einem Falle von Dystrophia musc. progr. 
konnte er erhebliche Mengen von Kreatin im Urin feststellen, 
. während er in drei weiteren Fällen der letzteren Erkrankung nur 
ganz geringe Kreatinurie fand. 

Ich kann diesen vier Fällen von Dystr. musc. progr. noch drei 
Fälle hinzufügen, bei welchen ebenfalls dauernd erhebliche Krea¬ 
tinurie bestand. 

Fall I. 37 jähriger Hausdiener. Er weiß keine Angaben fiber ähn¬ 
liche Erkrankungen in seiner Familie zu machen. Er erkrankte im 
Alter Ton 16 Jahren mit Schwächegefiihl in beiden Beinen, 3 Jahre 
später bemerkte er Dickerwerden der Waden neben Dünnerwerden 
der Oberschenkel. Dabei zunehmende 8chwäche in beiden Beinen. 
Seit dem 22. Lebensjahre kann sich Patient nur noch mit großer Mühe 
aufrichten. Er muß an den Beinen emporklettern. Seit der Zeit besteht 
watschelnder Gang. 

Untersuchungsbefund: Atrophie des Schultergürtels, des Erector 
trunci, der Oberarmmuskulatur, der Glutaeal- und Oberschenkelmusku¬ 
latur. Pseudohypertrophie der Waden. Sehnenreflexe fehlen. Stehen 
mit starker Lordose. Keine fibrillären Zuckungen. Keine Entartungs- 
reaktion. 


Datum 

Unter¬ 

suchungs¬ 

tage 

Ges- 

Kreatinin 

e 

Kreatin als Kreatinin 
berechnet 

Bemerkungen 

Absol. 

fC 

% des Ges.- 
Kreatinins 

39.1.—17.IIL 

! 14 ! 

0,44-0,7010,1—0,26 

j 9—37 

Körpergewicht 46,6 kg, 
Grs.-Kre&tinin- 
koeffizient 12 mg, 
Kreatin koef fizieat 
3,3 mg. 

Mittel: 

0,56 

0,16 

26 


Am 13. Februar erhielt Patient 250 g rohes Bindfleisch, es trat 
darauf weder eine Vermehrung des Kreatins noch der Kreatininausschei- 
dung auf. Der Patient verhielt sich also wie ein Normaler bez. der 
Kreatinzerstörung. 

Fall H. Scapula-humeraler Typ der Dystr.' musc. progr. 44jähr. 
Kutscher. Die Mutter soll jahrelang vor ihrem Tode bewegungsunfähig 
gewesen sein. Der Patient bemerkte im Alter von 43 Jahren zunehmende 
8chwäche in beiden Armen und Beinen, die sich in einigen Wochen so 
steigerte, daß er nicht mehr den Wagen besteigen konnte. 

Untersuchungsbefund: Atrophie des Schultergürtels, des Deltoideus, 
der Bauchmuskulatur (deutlich ausgebildete Wespentaille), des Ileopsoas. 
Keine fibrillären Zuckungen. Keine Entartungsreaktionen. 
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! Unter- | Ges.- i Kreatin Kreatinin 

Datum snchoneä- Kreatinin ————— 

tage g AbroL , » des . Ges -* 

^ * e Kreatinins 


-— Bemerkungen 


2.—16. IIL, 12 0.79—1,22 0.08—0.56 8—40 


Mittel: 


1,07 


0.28 


30,7 


Körpergewicht 56,2 kg* 
Ges.-Kreatinin- 
koeftizient 19 mg, 
Kreatin inkaeffizient 
5 mg. 


Fall HI. 12 jähriges Mädchen. Seit der Geburt bestehende Muskel- 
echwäche, so daß die Pat. erßt mit dem 4. Lebensjahre laufen lernte. 

Untersuchungsbefund: Hochgradige Atrophie des Schultergürtels, des 
Erector trunci, der Oberarm-, Glutaeal- und Oberschenkelmuskulatur. 
Fehlende Sehnenreflexe. Starke Lordose beim Stehen. Ausgeprägt 
watschelnder Gang. Aufrichten unmöglich. 


Datum 

Unter- Gm - Kreatin al« Kreatinin 

enr-hnncra. (Trputinin . Rechnet 

Bern erklingen 

tage j 

Absol. 0 o des Ges.* 
^ ' Kreatin is 

1 1.—15. IL, 
19. II., 
4.-6. III. 

8 

1 1 

0,2-0,31 0,10-0,19 50-63 

i ■ i i 

Körpergewicht 18 kg. 

, Ges. - Kreatin in- 

koeffizient 19 mg, 


Mittel: 


0,26 


0,14 


55 


7,7 mg. 


Neben den hochgradigen anatomischen Veränderungen bei der 
Dystr. musc. progr. gehen also Störungen des Kreatin-Kreatinin- 
stoffwechsels einher. Zunächst fällt die endogene Kreatinurie auf, 
die allen drei Fällen gemeinsam ist. Beim ersten Falle ist sie am 
niedrigsten, wie es scheint ist sie abhängig von dem Fortschreiten 
des Muskelprozesses. In dem ersten Falle handelt es sich um eine 
seit langen Jahren bestehende Erkrankung, die Muskellähmnngen 
naben seit mehreren Jahren keine Veränderung erfahren. Dafür, 
daß keine zerstörende Prozesse im Muskel mehr stattfinden, also 
kein Mehrangebot von frei werdendem Kreatin vorhanden ist, spricht 
auch der erniedrigte Ges.-Kreatininkoeffizient. Er ist niedrig, weil 
eben die Muskulatur weniger als normal am Körpergewicht be¬ 
teiligt ist. Der zweite Fall, der zwar noch im Beginn ist, aber 
auch nur langsame Fortschritte macht — 4 Monate nach dieser 
Untersuchung war der Befund der gleiche geblieben — zeigt einen 
etwas höheren Kreatinkoeffizienten, als im ersten Falle, dem lang¬ 
samen Fortschreiten entsprechend. Dazu paßt auch der normale 
Ges.-Kreatininkoeffizient. Die Muskulatur hat zunächst nur wenig 
verloren, so daß sich dieser geringe Verlust noch nicht in einer 
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Herabsetzung der Ges.-Kreatininausscheidnng kund tat. Im dritten 
Falle, welcher am weitesten vorgeschritten ist und auch am 
schnellsten fortschreitet — die kl. Pat. gab selbst an, daß sie eine 
zunehmende Schwäche verspüre — finden wir reichliche Kreatinurie 
und Kreatininurie. Wir müssen wohl diese hohen Ausscheidungs¬ 
werte auf fortschreitende Prozesse im Muskel beziehen. 

Wie verhält sich nun der Kreatin-Kreatininstoffwechsel bei 
Muskellähmungen, die nicht durch eine Erkrankung des Muskels 
selbst, sondern seiner Nerven hervorgerufen sind? Nach experi¬ 
mentellen Untersuchungen, auf die ich weiter unten eingehen werde, 
sollen wir bei hypertonischen Zuständen erhöhte, bei hypotonischen 
Zuständen herabgesetzte Ges.-Kreatininausscheidung finden. Über 
Kreatinurie liegen keine experimentellen Untersuchungen vor. 

Ein Fall von neuralem Typ der progressiven Muskel¬ 
atrophie zeigte normales Verhalten. Vielleicht liegt dieser Befand 
auch nur daran, daß zurzeit nur wenige Muskeln dnrch den Prozeß ge¬ 
litten hatten und diese noch keinen Einfluß auf die Kreatininausscheidung 
haben. 

Die 16 jährige, etwas demente Patientin bemerkte im Herbst ver¬ 
gangenen Jahres Kribbeln an beiden Fußsohlen. Sie wurde unsicher 
auf den Füßen, so daß sie oft hinstürzte. Es trat Schwindelgefühl auf. 
Die Schwester der Pat. kann ebenfalls schlecht gehen. Ihre Eltern sind 
Vetter nnd Base. 

Befund: Geringes Fettpolster, Atrophie beider Danmenballen, Pero¬ 
neus- und Tibialislähmung links. 

Patellarreflex fehlt links, rechts schwach auslösbar. Elektrische 
Untersuchung: im linken Peroneusgebiet: vom Muskel aus träge Zuckung, 
keine Umkehr des Zuckungsgesetzes. Vom Nerven aus: prompt. 


Datum 

Unter- 

suchungs- 

tage 

Ges.- 

Kreatinin 

8 

Kreatin 

Bemerkungen 

ia—20. yii. 

3 

1,08—1,18 

— 

Gewicht 59,5 kg, 

Oes.-Kreatinin¬ 


Mittel: 

1,13 

— 

koeffizient 14 mg. 


2 Fälle von Myotoniaatrophica zeigten entsprechend dem 
Verluste der Muskulatur niedrige Kreatininausscheidung. Kreatin 
erschien nicht im Urin. 

Im ersten Falle trat die Erkrankung im Alter von 23 Jahren an¬ 
geblich im Anschluß an ein kaltes Bad bei stark erhitztem Körper auf. 
Über Nervenerkrankungen in der Familie ist dem Pat. nichts bekannt. 
Nach diesem Bade war Pat. gelähmt. Erst nach 8 Wochen konnte er 
seine Arbeit wieder aufnehmen, nur eine 8chwäche in beiden Händen 
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war zurückgeblieben, die allmählich anf beide Arme, den Sumpf und 
die Seine überging. Etwa 7 Jahre nach dem Unfall bemerkte er, daß 
alle Bewegungen im Anfang erschwert waren und erst allmählich freier 
wurden. Er hat dann aber noch 8 Jahre lang gearbeitet. Seit mehreren 
Jahren keine Libido. 

Befund: Ziemlich reichliches Fettpolster, Hodenatrophie, Glatze, 
beiderseits deutlich ausgebildete Katarakt. Geringe Schloßunfähigkeit 
beider Augenlider. Ausgesprochene Atrophie der Armmuskeln mit Aus¬ 
nahme des Deltoideus, lose Schultern. Sehnenreflexe fehlen. Ataktisch* 
paretischer Gang. Die geschlossene Faust kann Fat. nur mit Anstren¬ 
gung öffnen, bei Wiederholung freiere Bewegung. Deutliche Wulstbildung 
der Zunge nach Beklopfen. Keine Entartungsreaktion. 

Bei Muskelreizung: Kat.-Schließungszncknng: blitzartig, 

Anod.- „ träge, wurmförmig. 


Datum 

Unter- 

suchnngs- 

tage 

Ges.- 

Kreatinin 

g 

Kreatin als Kreatinin 
berechnet 

Bemerkungen 

Absol. 

« 

°/ 0 des Ges.- 
Kreatinins 

15.-17. V. 

3 

1,01—1,06 

_ | 


Körpergewicht 70 kg, 
Ges-Kreatinin- 
koeffizieut 15 mg. 

Mittel: 

1,04 


! 


Bei dem 2. Falle handelt es sich um einen 32jährigen Arbeiter, 
dessen Vetter an der gleichen Erkrankung leiden soll. Im Alter von 
22 Jahren bemerkte er zunehmende Schwäche im rechten Arme, dann 
auch im rechten Beine. Zugleich traten bei Beginn von Bewegung«: 
Krämpfe in diesen Extremitäten auf, die sich heim Versuch, die Bewe¬ 
gung zu erzwingen, steigerten, nach einem weiteren Jahre traten die 
gleichen Erscheinungen auch im Arm und Bein der linken Seite auf. 
Allmählich wurde auch das Kauen und Sprechen beschwerlicher. Seit 
Beginn der Erkrankung fehlt die Libido. 

Befund: Geringes Fettpolster. Hodenatrophie. Facies myopathica. 
Atrophie der Kau- und Gesichtsmuskulatur. Subluxation des Unter¬ 
kiefers. Die Augen können nicht vollständig geschlossen werden. Ka¬ 
tarakte geringen Grades auf beiden Augen. Bei Beklopfen der Zunge 
geringe Wulstbildung. ■ Atrophie der Muskulatur der Unterarme, der 
Hand, des Quadriceps, der Peronealmuskulatur. Ataktisch-paretischer 
Gang. 

Fatellarreflexe: vorhanden. Achillessehnenreflexe: angedeutet. Bei 
•den ersten Bewegungen entsteht Krampf in der Muskulatur der Vorder¬ 
arme, der Hand, des Unterschenkels und des Fußes. Nach Ablauf des 
Krampfes sind die Bewegungen frei möglich. Keine Entartungsreaktion. 
Nur quantitative Herabsetzung. 

Störung des Temperatur- und Sohmerzsinnes an Kopf, Händen und 
Füßen. 
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Datum 1 

Unter¬ 
suchen gs- 
tage 

Ges.- 

Kreatinin 

g 

Kreatin 

Bemerkungen 

16.—19. VII. 

4 

0,71-1,03 

— 

Körpergewicht 50,5 kg, 
Ges.« Kreatinin¬ 
koeffizient 17 mg. 

Mittel:' 

0,84 

— 


Mit Erkrankung der trophischen Zentrums der Muskulatur 
gehen Veränderungen im Muskel einher, die zur Behinderung der 
Ereatinanhydrierung führen. Die klinische Diagnose des jetzt zu 
beschreibenden Falles lautete: Poliomyelitis ant. chron., die 
genauere pathologisch-anatomische Untersuchung dagegen lehrt, 
«laß es-sich um eine amyotrophische Lateralsklerose handelte. 

57jähriger Statthalter. Im Febrnar 1919 stürzte er ins Wasser. 
Seit der Zeit Schwäche im linken Bein. Anfang Mai bemerkte er 
Zuckungen in der Muskulatur der linken Seite, besonders des linken 
Beines. Zugleich fiel ihm auf, da£ die Muskulatur des linken Ober¬ 
schenkels schlaffer wurde. Anfang September zunehmende Muskelachwäche 
auch im rechten Beine, so daß er sich nicht mehr aufrecht erhalten 
konnte. * 

Befund: Fibrilläre Zuckungen an Bumpf- und Extremitätenmusku¬ 
latur. Atrophie der langen Bücken-, Bauch-, Arm- und Beinmuskeln, 
schließlich der 8chlund- und Atemmuskeln. Patellarreflexe links sehr 
stark herabgesetzt, rechts etwas deutlicher auslösbar. Achillessehnen- 
reflexe: links nicht auslösbar, rechts vorhanden. Faradische Erregbarkeit 
vom Nerven und Muskel aus erhalten, galvanisch: quantitativ herab¬ 
gesetzt, z. T. wurmförmige Zuckungen. 

Sektionsbefund: Qehirn- und Bückenmark makroskopisch o. B. Der 
mikroskopische Befund war charakteristisch für amyotrophische Lateral- 
ekle rose 1 ). 

Diese Diagnose konnte erst durch die Sektion gestellt werden, da 
das klinische Bild für eine Poliomyelitis art. ohron. sprach. 


Datum 

Unter- 1 
suchnngs- 
tage 

Ges.- 

Kreatinin 

g 

Kreatin { 
her 
Absol. 
g 

ils Kreatinin 1 
echnet ! 

°/ 0 des Ges.- 
Kreatinins ' 

Bemerkungen 

i 

18.—19.1. 

! 2 

CO 

! ° 

© 

cf 

jo.24—0,28 

29—40 

Körpergewicht wegen 
Hinfälligkeit nicht fest¬ 
stellbar. Ges.-Kreatiuin- 
aussebeid. ist aber als 
niedrig za bezeichnen. 

Mittel: 

0,77 

0,26 

34 


Fand ich bei der neuralen Form der progr. Muskelatrophie 
•bei der nur wenige Muskeln von der Lähmung betroffen waren 

1) Herr Dr. Herzog wird diesen Fall an anderer Stelle veröffentlichen. 
Deatsohea Archiv für Min. Medizin. IM. Bd. ^ 
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keine Veränderungen der Kreatin-Kreatininausscheidung, so liei£ 
eine Polyneuritis postdiphtheria mit hochgradigen Atro¬ 
phien ein anderes Ergebnis erwarten. Ich konnte den 16jährigen 
Jungen in zwei verschiedenen Stadien seiner Erkrankung unter¬ 
suchen. ' 

Die erste Periode lag in der Zeit der vollständigen Unfähigkeit, 
sich aufrecht za erhalten, mit hochgradigen Atrophien der Bein- und 
Armmnskeln bei fehlender Entartnngsreaktion. 

Umfang des gestreckten Oberarmes beiderseits: 22 cm, 

„ „ Oberschenkels 15 cm oberhalb der Patella: 33 cm. 

Größter Wadenumfang: 26 cm. 


I. Periode. 


! 

Unter- 

Ges.- 


. 

Datum 

suchnogs- 

Kreatinin 

Kreatin 

Bemerkungen 


tage 

g 

g 


19.—21. V. 

3 

1,20-1,31 


Körpergewicht 60 kg, 
Ges.-Kreat io iu boefficient 
26 mg. 

% 

Mittel: 

1,26 

— 


In der 2. Periode (6 Wochen nach der 1.) waren die Umfänge der 
Extremitäten zwar noch dieselben wie in der 1. Der Pat. konnte aber 
bereits seit wenigen Tagen wieder ohne Unterstützung umhergehen. 


II. Periode. 



Unter- 

Ges.- 



Datnm 

suchungs- 

Kreatinin 

Kreatm 

Bemerkungen 


tage 

g 

* 


4.-6. VII. 

3 

0,62-0,99 

— 

Körpergewicht 60,3 kg, 
Ges.-Kreatininkoeffizient 
16 mg. 

Mittel: 

0,79 



In beiden Perioden wurde kein Kreatin in Übereinstimmung 
mit dem Fall von Bürger ansgeschieden. Ein deutlicher Unter¬ 
schied besteht zwischen dem Ges.-Kreatininkoeffizienten beider 
Perioden. In der I. Periode hoher Ges.-Kreatininkoeffizient, der 
nach den experimentellen Untersuchungen (siehe weiter unten) 
bei dem schlaffen Tonus eigentlich nicht zu erwarten ist. Er ist 
wohl, wie schon Bürger in einem ähnlichen Falle betonte, auf 
gesteigerte Kreatinabgabe in dem Stadium der regressiven Pro¬ 
zesse zurückzuführen. Eine Bestätigung dieser Anschauung gibt 
der Kreatininkoeffizient der II. Periode > der nahe der unteren 
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Grenze des normalen liegt. In diesem Stadium war der Muskel 
eben im Begriffe wieder leistungsfähig zu werden, so daß wohl an- 
znnehmen ist, daß die regressiven Prozesse zum Stillstand gekom¬ 
men sind. 

Eine weitere Stütze dafür, daß zerstörende Prozesse im Muskel 
die Kreatininausscheidung steigern können, lieferte mir auch ein 
Fall von Myositis acuta bei einer 32jährigen Studentin. Eine ge¬ 
ringe, aber konstante Kreatinausscheidung spricht dafür, daß in 
der von der Entzündung befallenen Muskulatur die Kreatinan- 
hydrierung behindert oder aufgehoben war. 

32jährige Studentin mit Myositis acuta. Im Anschluß an eine 
Halsentzündung traten heftige Schmerzen in beiden Waden und im rechten 
Oberarm auf. 

Befund: Beide Unterschenkel sind leicht ödematös. Die Waden¬ 
muskulatur ist stark druckempfindlich und zeigt einige harte Stellen, die 
sich gegen die weiche Umgebung scharf abgrenzen. 


Datum 

Unter¬ 

suchungs¬ 

tage 

Ges - 

! Kreatinin 

i * 

Kreatin als Kreatinin 
berechnet 

Absol. 7n ües Ges.- 
g Kreatinins 

% " - 1 

Bemerkungen 

x 

19.-24. VII. 

6 | 

1,01-1,50 

1 

0,07-0,21* 

5-21 

| 

Temp. 36°—37°. am 
24. VII. 36,8-38,3°, 

Mittel: 

1,21 | 

0,14 

12 

Körpergewicht 5b kg, 
Ges.-Kreatiuin- 
koeffizient 22 mg. 


In zwei Fällen von Encephalitis lethargica war die 
Kreatininausscheidung im lethargischen und im choreatischen Sta¬ 
dium nicht voneinander verschieden. Da van Hoogenhuyze 
und Verploegh gezeigt haben, daß die Kreatininausscheidung 
während des Schlafes geringer ist als während des wachen Zu¬ 
standes, so sollte man zunächst erwarten, daß auch hier bei der 
Encephalitis lethargica im Stadium des Schlafes eine Herabsetzung 
der Kreatininausscheidung stattfände. Daß das nicht so ist, be¬ 
ruht wohl darauf, daß im Schlaf der Encephalitis lethargica der 
Tonus nicht herabgesetzt ist wie im natürlichen Schlaf. Diese 
Steigerung des Tonus tat sich bei beiden Fällen durch eine mehr 
oder weniger deutliche Flexibilitas cerea kund. 

Fall I. 33 jähriger Landarbeiter wird mit starken choreatischen 
Bewegungen in die Klinik eingeliefert (I. Periode). Nach 3 Tagen 
ließen die choreatischen Bewegungen nach und Pat. versank in dauern¬ 
den Schlaf, aus dem er durch Anruf leicht zu erwecken war. Es be¬ 
stand während des Schlafes Plexebilitas cerea geringen Grades (II. Periode). 

15* 
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Datum 

Unter- 

suchungs- 

Ges.- 

Kreatinin 

Kreatin 

Bemerkungen 


tage 

g • 

e 


30. IV.— 

2 . V. 

3 

1,23-1,43 

1 

L Periode: 

Fieber 38,1—39« 
Körpergewicht 60 kg, 
Ges.-Kreatininkoeffixient 
22 mg. 


Mittel: 

! 

«, 34 - 

—- 

3.-6. V. 

4 

1,03-1,66 j 

1 

% II. Periode: 

Fieber 37,1—38«, 
Ges.-Kreatininkoeffixient 
23 mg. 

Mittel: 

1,37 

— 


Fall IL 20jähriger Landarbeiter mit sehr kräftig entwickelter 
Muskulatur und geringem Fettpolster. Bei seiner Einlieferang zeigte Pat 
äußerst starke choreatische Bewegungen (I. Periode), die nach 3 Tagen 
ganz verschwanden, alsdann verfiel Pat. in tiefen Schlaf (II. Periode), 
der allmählich leichter wnrde. Die Krankheit schien in Heilung über¬ 
zugehen. Da trat plötzlich, 3 Wochen nach Beginn der Erkrankung, 
wieder hohes Fieber ein. Pat. wurde benommen, er bekam Nacken¬ 
steifigkeit, positives Kernig’sches Phänomen, sehr gesteigerte Reflexe und 
überaus erregbare Muskulatur (bei geringem Beklopfen bildeten slbh deut¬ 
liche Muskelwülste) (III. Periode). 


Datum 

Unter- 

suchungs- 

tage 

Ges.- 

1 

Kreatinin 

g 

Kreatin als Kreatinin 
berechnet 

Bemerkungen 

Absol. 

g 

% des Ges.- 
Kreatinins 

27.-29. IV. 

3 

1,26—1,29 

— 

_ 

I. Periode: 
Gewicht 60 kg, Ges.- 


Mittel: 

1,27 

— 

| — 

KreatiniDkoeffizient 

21 mg, Fieber 38,0 bis 
38,8». 

30.IV.—4. V. 

4 

0,96—2,35 


! « 

II. Periode: 
Gewicht 58.6 kg, Ges.- 


Mittel: 

1,25 

• ! 

! 

Kreatininkoeffizient 
21 mg, Fieber 37—38* 

18.—19. V. 

2 

2,75—3,83jo,63—1,15 

23—30 

III. Periode: 
Gewicht (10. V.) 57,1 kg 
Ges.-Kreatininkoef- 
fizient 58 mg, Fieber 
40,0—40,3«. 

Mittel: 

3,29 

0,89 

26 


Wie im ersten Falle, so finden wir auch hier keinen Unter¬ 
schied zwischen der Kreatininausscheidung im choreatischen nnd 
lethargischen Stadium. Dagegen zeigte sich eine ganz enorme 
Steigerung der Ereatininansscheidnng in der IIL Periode, sie ist 
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wohl in der Hauptsache anf den stark gesteigerten Tonus und 
nicht allein anf die hohe Körpertemperatur zu beziehen, um so 
weniger, als ja schon dauernd 3 Wochen vorher Fieber bestanden 
hatte und im allgemeinen die beim Beginn des Fiebers in Er¬ 
scheinung tretende Steigerung der Kreatininausscheidnng eher einer 
Verminderung im weiteren Verlaufe Platz macht. Die Kreatinurie 
mag in diesem Falle wohl auf den gesteigerten Zerfall von Kreatin 
bei einem durch dauernde Erkrankung geschädigten Organismus 
zurückzuführen sein. 

Bei einem Falle von multipler Sklerose, bei welchem 
der Muskeltonus mäßig erhöht war, fand ich nur einen im Be¬ 
reiche des normalen liegenden aber immerhin hohen Kreatininkoef¬ 
fizienten. 

Der Pat. bemerkte einige Woeben vor der Aufnahme, daß er 
schlecht sehen könne. Dann trat Sehwindelgefühl anf. Pat. stürzte 
häufig beim Gehen za Boden. 

Befand: Beiderseits deutlich ausgeprägter Nystagmus. Sehkraft 
beiderseits erbeblich herabgesetzt. Ataxie an oberen und unteren Ex¬ 
tremitäten vorhanden. Intentionstremor. Besonders an den unteren Ex¬ 
tremitäten erhöhter Muskeltonus. Ataktisch-spastischer Gang. Sehnen¬ 
reflexe ^ gesteigert. Babinski'sches Phänomen ist links vorhanden. 


Datum 

Unter- 

suchongs- 

tage 

Ges.- 

Kreatinin 

g 

Kreatin 

Bemerkungen 

3.—4. VI. 

2 

1,04—1,63 

— 

Alter 21 Jahre, Körper¬ 
gewicht 68 kg, Kreatinin¬ 
koeffizient 22 mg. 

i 

Mittel: 

1,29 | 

i 

; _ 


Bei einem Falle von Qnerschnittsmyelitis in Höhe des 
7.—8. Brustwirbels mit deutlich erhöhtem Tonus der Muskulatur 
der Beine, gesteigerten Patellarreflexen und deutlichem Babinski- 
schen Phänomen und Sensibilitäfestörungen der unteren Körper¬ 
hälfte fand ich etwa normale Ges.-Kreatiuinwerte neben deutlicher 
Kreatinurie. 

Ob in diesem Falle die Kreatinurie auf die Querschnittslinie 
zurückzuführen ist, erscheint zweifelhaft, weil dieser Fall, wie die 
Sektion lehrte, durch Lebercirrhose, bei welcher auch Kreatinurie 
auftritt (10), kompliziert war. Warum hier keine Steigerung der 
Ges.-Kreatininausscheiduug eintritt, vermag ich nicht zu sagen. 
Vielleicht als Folge der Lebererkrankung? 
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Datum 

Unter- 

8UChüDg8- 

tage 

Ges.- 

Kreatinin 

£ 

Kreatin als Kreatinin 
berechnet 

absoL | °/o des Ges.- 
g 1 Kreatinins 

Bemerkungen 

23.-25. VI. 

3 

0,50— l,4ojo, 17-0,77 

32—55 

Gewicht 48 kg, 
Ges.-Kreatinin¬ 


Mittel: 

0,93 

0,41 

40 

koeffizient 19 mg 


Mittel: 


ftp*. Kreatin als Kreatinin 

Kreatinin . berechnet 

_ absol. 

% des Ges.- 

g ft 

Kreatinins 

2,34-3,02 0,78-0,86 

28-34 

2,62 0,83 

32 

1 

I 

I 

1 


Bei einem Falle von frischer Apoplexie bei einem 64jährigen 
Manne fand ich sehr hohe Kreatinin werte neben nicht anerheblichen 
Kreatinmengen. Pat. war benommen. Vollständige Sprachstörung. Voll¬ 
ständige schlaffe Lähmung der rechten Seite mit aufgehobenen Sehnen-, 
Bauchdecken- und Cremasterreflexen und deutlichem Babinski'schen 
Phänomen. 

Unter- Oes.- Kreatin als Kreatinin 

Datum sucbnngs- Kreatinin ,— he rech net - Bemerkungen 

tage g absoL % d esGes.- 

3 ®_g_ Kreatinins 

17.—19. VII. 3 2.34-3,02 0,78-0,86 28-34 Körpergewicht nicht 

feststellbar. 

' Schätzung 65 kg. 

Mittel: 2,62 0,83 32 Sektionsbefand: Faurt- 

* große Blntnng in der 

; Gegend der liirken inne- 

j reu Kapsel. Broneho- 

| I pnenmonie. 

Am 20. Juli entwickelte sich eine Bronchopneumonie mit hohem Fieber, 
deshalb wurde an diesem Tage keine Untersuchung mehr vorgenommen. 

Also ebenso wie im Spätstadium mit ansgebildeten Spasmen (19), 
so tritt auch schon sofort nach der Apoplexie erhöhte Kreatinin* 
ansscheidnng neben Kreatinnrie auf. 

Dnrch die interessanten Untersuchungen von Boeke (20), 
de Boer (21), Pekelharing und vanHoogenhuyze (22) und 
Otto Riesser (23) wurde der Tonus und der Kreatingehalt der 
Muskeln in Abhängigkeit von Sympathicns gefunden. Der Sympathicos 
bedingt den Tonus der Mnskulatnr. Bei gesteigertem Tonns nimmt 
die Kreatinmenge in den Muskeln zu, bei vermindertem Tonus 
nimmt sie ab. Der Tonns der Muskalatnr kann dnrch Durcb- 
schneidnng der Rami commnnicantes der gleichen Seite herab¬ 
gesetzt werden. In Übereinstimmung mit diesen experimentellen 
Ergebnissen, die an Fröschen, Katzen und Kaninchen gefunden 
wurden, stehen einige klinische Beobachtungen. 

Zunächst sei auf Sektionsbefunde von Dumönil hingewiesen, 
welcher bei Mnskelatrophien neben Veränderungen im Rückenmark 
anch fettige Degeneration im Grenzstrang des Sympathicos fand. 
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Bei hypertonischen Znsänden fanden sowohl Bürger als auch 
ich erhöhte Ges.-Kreatininwerte, andererseits zeigt die Dystrophia 
tousc. progr. als Beispiel eines hypotonischen Znstandes verminderte 
Kreatininausscheidung. Dagegen fanden sowohl Burger als auch 
ich bei Polyneuritis postdiphtherica im Zustande der vollständigen 
Lähmung einen erhöhten Kreatininkoeffizienten. Aber Bürger 
weist schqn mit Recht darauf hin, daß diese erhöhte Kreatininaus¬ 
scheidung den wahren Kreatingehalt des Muskels dadurch ver¬ 
schleiern kann, daß durch regressive Prozesse im Muskel neben 
verminderter Kreatinbildung gesteigerter Kreatinzerfall stattfinden 
kann. Für diese Anschauung spricht der Befund bei meinem Falle, 
der im Beginn der Wiederherstellung der Funktionsfähigkeit, also 
in einem Stadium, von welchem man das Fehlen regressiver Vor¬ 
gänge annehmen kann, eine niedrige’ Kreatininausscheidung zeigte. 
Der gesteigerte Kreatininkoeffizient bei Myositis ist wohl auf die 
entzündlichen Prozesse im Muskel zurückzuführen. 

Über den Einfluß des Muskeltonus auf die Kreatinurie liegen 
bisher noch keine experimentellen Untersuchungen vor. Die 
klinische Beobachtung lehrt, daß das Kreatin bei Hypotonie und 
Hypertonie vorhanden sein oder auch fehlen kann. So ist es auch 
bei regressiven Prozessen. Bei der Dystr. rausc. progr. ist es fast 
immer in erheblichem Maße vorhanden, ebenso wie bei der Invo¬ 
lution des Uterus, Trichinose (19), auch im geringen Grade bei 
Myositis. Dagegen fehlt es bei der Polyneuritis postdiphterica. 

Findet überhaupt die Anhydrierung des Kreatins zum Kreatinin 
im Muskel statt? Bei der Dystr. musc. progr. findet man hoch¬ 
gradige anatomische Veränderungen. Man könnte geneigt sein, 
diese anatomischen Veränderungen im Zusammenhang mit der Be¬ 
hinderung der Anhydrierung zu bringen. Auch experimentelle 
Untersuchungen von Gottlieb und Stangassinger zeigen, daß 
bei der Autolyse des Muskels Kreatin in Kreatinin übergeführt 
wird und daneben beide Körper zerstört werden. Das gleiche Ver¬ 
halten fanden aber die beiden Forscher auch bei der Autolyse der 
Leber, Nieren, Milz, Lunge nnd des Blutes. Beim Blute konnten 
sie außerdem noch eine nicht unwesentliche Neubildung von Kreatin 
aus unbekannten Vorstufen nachweisen. Wie bei der Autolyse, so 
zeigten Leber und Niere bei Durchblutungsversuchen Fähigkeit 
der Anhydrierung des Kreatins und der Zerstörung von Kreatin 
und Kreatinin. Mellanby (26) behauptete dagegen, daß bei voll¬ 
ständig steril durchgeführten Versuchen im Muskel weder bei der 
Autolyse, noch nach Ischiadicusdurchschneidung Kreatinin auftrete. 
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Desgleichen wurde auch bei seinen steril durchgeführten Leber- 
versuchen nie Bildung von Kreatinin aus Kreatin nachgewiesen. 
Van Hoogenhuyze und Verploegh konnten dagegen die Ver¬ 
suche von Oottlieb und Stangassinger vollauf bestätigen. 

Für die Bildung des Kreatins in der Leber spricht die 
von Mell an by gefundene Tatsache, daß das Kreatin in der Tier¬ 
reihe erst mit der Leber auftritt und bei Tieren mit quergestreifter 
Muskulatur, die aber noch keine Leber haben, fehlt 

An dieser Stelle möchte ich noch auf die Kreatinurie bei mittel¬ 
schweren und schweren Diabetikern hinweisen, welche Bürger 
Und Machwitz (27) gefunden haben. Bei hochgradiger Acidose 
und im Coma diabeticum fanden sie reine Kreatinurie ohne eine 
Spur von Kreatinin im Harn. Das ist wohl bisher die einzige Er¬ 
krankung bei der die Anhydrierung des Kreatins vollständig auf¬ 
gehoben ist Dreiholz (28) fand die Kreatinurie bei Diabetikern 
abhängig von der Kohlehydratdarreichung. 

Nach Mell an by (26) tritt Kreatinurie auch auf bei Kachek- 
tischen, besonders bei Carcinomatösen. Van Hoogenhuyze und 
Verploegh wiesen aber daraufhin, daß diese Kreatinarie bei Carci¬ 
nomatösen durch Carcinommetastasen in der Leber zu erklären sein. 

Auf Grund dieser Beobachtungen untersuchte ich bezäglicb 
der Kretinurie eine Anzahl kachektischer Patienten infolge 
von bösartigen Geschwülsten und infolge fortgeschrittener Lungen¬ 
tuberkulose. 

I. Pat. M., Blasencarcinom. Erhebliche Kachexie. .Alter 63 Jahre. 
Dauernde Gewichtsabnahme. 
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Datum 

Unter¬ 

suchungs¬ 

tage 

Ges.- 

Kreatinin 

g 

i 

Kreatin 

Bemerkungen \ ^KtVlL j 

7.—12. VII. 

6 

0,92—1,44 

— 

Gewicht 55 kg, 

Ges.-Kreatinin- 
koeffizient 20,8 mg. 

achexie. Alter 65 Jahre. 

|' 

Mittel: j 1,14 j 

IL Pat. L., Bl asencarcinom. Ni 
Geringe stetige Gewichtsabnahme. 

ir geringe K; 

Datum 

Unter- 

suchungs- 

tage 

Ges.- 

Kreatinin 

g 

Kreatin 

!n 

Bemerkungen 

l.—4. in. 

4 

1,02—1,16 

— 

Gewicht 62 kg, 

Ges * Kreatinin¬ 
koeffizient 17,6 mg. 

Mittel: 

» 

1,09 
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HI. Pat. W., Inoperabeles retroperitoneales Fibro-Lipo-Sarkom. 
Mäßige Kachexie und Gewichtsabnahme. 


Datum 

Unter¬ 

suchungs¬ 

tage 

Ges.- 

Kreatinin 

g 

Kreatin 

Bemerkungen 

22.-26. II. 

4 

1,29-1,42 

— 

Gewicht 56 kg, 
Ges.-Kreatinin* 


Mittel: 

1,36 

4 

koeffizient 24 mg. 

IV. Pat. K., 60 Jahre, Inoperabeles Ca. ventriculi. Keine Leber- 
metastasen feststellbar. Mäßige Kachexie. Stetige mäßige Gewichts¬ 
abnahme. 

Datum 

Unter¬ 

suchungs¬ 

tage 

Ges.- 

Kreatinin 

g 

Kreatin 

■ . 

Bemerkungen 

5.—7. VJLL 

3 

1,04—1,12 

— 

Gewicht 58,5 kg, 

G es.- K reati u in- 


Mittel: 

1,07 

1 

! - 

koeffizient 18,3 mg. 

f 

V. Pat. Frau K., 
wichtsabnahme. 

Ca. recti, 40 Jahre. Starke Kachexie und Ge- 

Datum 

Unter- 

suchnngs- 

tage 

Ges.- 

Kreatinin 

g 

Kreatin 

Bemerkungen 

8.-10. VII. 

3 

0,64-0,71 

— 

Gewicht 58 kg, 
Ges.-Kreatiuin- 

Mittel: 

0,68 

I - 

i 

koeffizient 11,7 mg. 


VI. Pat. S., Ca. ventr. (operabel) mit Leber- und Peritoneum 
Metastasen (durch Pneumo-Peritoneum diagnostiziert). 


Datum 

Unter- 

snchnngs- 

tage 

Ges.- 

Kreatinin 

g 

Kreatin als Kreatinin 
berechnet 

Bemerkungen 

Absol. 

1 g 

°/ 0 des Ges.- 
Kreatinin« 

23.-26. VI. 


0,75-1,82 

0,05-0,78 

6,4-73 

Körpergewicht 64 kg T 
Ges.-Kreatinin- 

Mittel: 

1,12 1 


20 

koeffizient 21 mg. 
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VII. Pat. Fr. 8p., schwere Lungentuberkulose. 


Datum 

Unter- 

sucbungs- 

tage 

Ges.- 

Kreatinin 

g 

Kreatin als Kreatinin 
berechnet 

Absol. t % des Ges.- 1 
fiT 1 Kreatinins | 

Bemerkungen 

1 

23.-25. II. 

3 

I 

0,73-0,800,03—0,15; 4—20 

Fieber 36,6 -38,8», 
i Gewicht weeen Hin- 
i fälliekeit nicht, fest¬ 
stellbar. ca. 35 kg, 
Ge«.-Kreatinin- 
koeffizient 22 mg. 

Mittel: 

i 

0,76 

. 

0,10 13 


Vill. Pat. Frl. B., schwere Lungentuberkulose. 


Datum 

| Unter- 
sncbungä- 
j tage 

Ges.- 

Kreatinin 

g 

Kreatin s 
ber 
Absol. 

Z \ 

ds Kreatinin 
echnet 
% des Ges.- i 
Kreatinins | 

Bemerkungen 

23.-24. II. 

1 1 

0,52 — 0,8o|o, 19-0, 28 

35—36 

1 

Fieber 36,0-38.6®, 
Körpergewicht 35 kg, 
Ges.-Kreatiuin- 
koeffizient 12 mg. 

Mittel: | 0.66 ' — 

35.5 

i 


Die vorliegenden Ergebnisse zeigen also, daß selbst bei weit 
vorgeschrittenen bösartigen Geschwülsten keine Kreatinurie auf¬ 
zutreten pflegt. Nur in einem Falle, bei welchem Lebermetastasen 
nachweisbar waren, wurde auch Kreatinurie gefunden. Ähnliche 
Ergebnisse hatten auch van Hoogenhuyze und Verploegh, 
die auch bei Lebercirrhosen Kreatinurie fanden, so daß es wohl 
mit einigem Vorbehalt, insbesondere bei Ausschluß von Infektions¬ 
und kuskelkrankheiten, angängig ist, bei Auftreten von Kreatinurie 
auf Lebererkrankungen zu schließen. Ein größeres Material könnte 
über diese Frage Aufschluß geben. 1 ) 

Bei vier Fällen von perniciöser Anämie fand ich nie 
Kreatinurie. Der Kreatinkoeffizient schwankt zwischen 17 .und 23. 

Bei akutem Fieber tritt zuweilen Kreatinurie auf (29, 30). 
Af. Klercker fand Kreatin im Urin bei vier Fällen von Pneumonie 
unter fünf, bei Erysipel und in einem Falle von Typhus. Ist es nun 
das Fieber an sich, welches die Kreatinanhydrierung stört? Bei 
schnell ablaufendem Fieber konnte ich Kreatinurie nicht finden, 
weder bei Milchfieber, noch bei einem akuten Katarrh, noch bei 


1) Ich fand allerdings weder bei katarrhalischem Ikterns noch bei zwei 
Fällen Ton atrophischer Lebercirrhose Kreatinurie. 
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Über Kreatin- und Kiea.tiö' a * t *sschei<lung bei Krankheiten. 

Angina. Wohl aber trat Kreatinnrie regelmäßig schon bei Beginn 
des Fiebers in drei Fällen von Scarlatina auf, während das Kreatin 
mit dem Fieber wieder ans dem Urin verschwand. Bei Diphtherie 
fand ich in fünf von sieben Fällen im fi e b erfre i en Stadium bis zu 
3 Wochen nach Beginn der Erkrankung dauernd Kreatinurie. 
Dieser Befund ließ in mir anfangs die Vermutung aufkommen, daß 
dieses Auftreten- von Kreatin im Urin vielleicht eine später ein¬ 
tretende Lähmung anzeigen könne. Diese Annahme hat sieb aber 
nicht bestätigt. 

1. Angina lac., Fat. G., 30 Jahre, Gewicht: 62,7 kg. 


Datum 

Unter- | 
suchungs- 
tage 

Ges.- 

Kreatinin 

g 

Kreatin f 
bei 

Absol. 

g 

ils Kreatinin 
rechnet 

1 % des Ges.- 
| Kreatinins 

Bemerkungen 

18. VL 

19. VI. 

20. VI. 1 

21. VI.. 


1,56 

1,75 

1,58 

2,06 

— 

MM 

Temp. 38,4« 

„ 38,2-39,2« 

„ 37,6 -36,6« 

„ 36,4-37,0«. 

Mittel: 

1,73 

Ges.-Kreatininkoeffizient 28. 


2. Akuter Darmkatarrh, Pat. St., 20 Jahre, Gewicht: 56 kg. 


Datum 

Unter- 

suchungs- 

tage 

Ges.- 

Kreatinin 

g 

Kreatin als Kreatinin 
berechnet 

Bemerkungen 

AbsoL 

S 

°/o des Ges.- 
Kreatinins 

12. VII. 


1,66 

• • i 


Temp. 40,2® 

13. VII. 


1,80 


— 

„ 39,4-39,6® 

14. VII. 


1,66 

— I 

— 

n 36,8-37,4®. 

Mittel: 

1,72 

Ges.-Kreatininkoeffizient 31. 


3. Milchfieber, Pat. L., Alter 35 Jahre, Gewicht: 67,7 kg. 



Unter- 

Ges.- 


■ 

Datum 

snehungs- 

Kreatinin 

Kreatin 

Bemerkungen 


tage 

■ * 

i 


9 —12. VII. 

4 

1,40-1,65 

— 

Ges.-Kreatininkoeffizient 
23 mg, 


Mittel: 

1,56 

— 

13. VIL 



8 Uhr vorm. 10 ccm Milch 


1,76 

■— 

intramuskulär. Temp. 38,7® 

14. vn. 


1,86 

— 

Temp. 37,2—37,4® 

Ges.-Kreatininkoeffizient 
27 mg. 

\ 

Mittel: 

1,81 j 

— 
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4. Milchfieber, Pat. M., 21 Jahre, Gewicht: 58 kg, 


Bemerkungen 


Datum 


Ges.-Kreatininkoeffizient 
24 mg. 


„ , 37,7° 

Ges.-Kreatininkoeffizient 
31 mg. 


Mittel 


5. Scarlatina, Pat. M., Gewicht 


Mittel der Fiebertage: 2,54. Ges.-Kreatininkoefficient: 39. 

Mittel der fieberfreien Tage: 1,76. Ge8.-Kreatininkoefficienz: 27. 
Bei den beiden übrigen Scharlachfällen betrugen die Geß.-Kreatinin- 
koeffizienten: im Fieber 28 bzw. 29, 
nach dem „ 23 bzw. 23. 

Die Kreatinausscheidung im Fieber betrug im Mittel 40°/ 0 , bzw. 
15 °/ 0 der Gesamtkreatininausscheidung, nach dem Fieber unter 8 °/ 0 . 


6. Diphtherie, Pat. K. A., 12 Jahre, Gewicht: 36 kg. 


Kreatin als Kreatinin 
berechnet 


Ges.- 

Datum Kreatinin 


Bemerkungen 


Absol. °/ 0 des Ges.- 
g Kreatinins 


5. Krankheitstag kein Fieber 


Datum 

Ges.- 

Kreatinin 

g 

Kreatin als Kreatinin 
berechnet 

Absol. °/ 0 des Ges.- 
g Kreatinins 

Bemerkungen 

2. VII. 

2,94 

0,35 

12 

2. Krankheitstag 39,9-39,8* 

3. VIL 

2,77 

0.42 

15 

3. „ * » 

4. VII. 

2,66 

0,35 

13 

4. „ » 

5. VII. 

1,80 


— 

5. ” 37,5-37,? 

6. VII. 

1,20 

— 

— 

kein Fieber 

7. VII. 

2,25 

0,38 

17 

n 

8. VII. 

1,82 

_ 



9. VII. 

1,77 

1 - : 

— 

n 


Unter- 

Ges.- 


snchungs- 

Kreatinin 

Kreatin 

tage 



3 

1,12-1,52 

— 

Mittel: 

1,38 

! - 






7. Diphtherie, Pat. E. H., 12 Jahre, Gewicht: 36 kg. 


Datnm 

Ges - Kreatin als Kreatinin 

__ . berechnet 

Kreatinin ——— - - = — ^- 

Absol. °/ 0 des Ges.- 
£ er Kreatinins 

Bemerkungen 

6. VII. 

0.73 — — 

2. Krankheitstag 39,0° 

7. VII. 

1,23 — — 

3. „ 37,9» 

8. VII. 

0,60 — — 

Kein Fieber 

9. VII. 

0,89 — r- 

> 

rt n 

10. VII. 

0,76 — — 

n n 

11. VIL 

0,73 — — 

n r> 

15. VII. 

0,85 — — 

n n 


Mittel- I 0,83 I — — ' Ges.-Kreatininkoeffizient 

23 mg 


Kreatinurie bei Typhus ist nicht konstant vorhanden. 
Unter 8 Fällen fand ich 2, welche in der Zeit von der 2. bis zum 
Ende der 4. Woche bei Fieber bis zu 40° kein Kreatin im Urin 
aufwiesen. In den übrigen 6 Fällen war von der 2. Woche an 
regelmäßig Kreatin im Urin vorhanden. In der ersten Woche scheint 
es in der Kegel nicht aufzutreten. Genaueres kann ich darüber 
nicht angeben, weil die meisten Pat. erst am Ende der 1. Woche 
in die Klinik eingeliefert wurden. Bei einer Pat. fehlte es noch 
am 4.-9., bei einer anderen am 6 .- 8 . Krankheitstage. Wenn es 
überhaupt auftrat, so war das Kreatin am 10. Krankheitstage 
vorhanden. Fortlaufende quantitative Kreatin- und Kreatinin¬ 
bestimmung scheiterten an der Benommenheit der Pat„ die dauernd 
unter sich ließen. An den Tagen, an denen quantitatives Auf¬ 
fangen des Urins möglich war, fand ich in allen Stadien des 
Typhus reichlich Kreatininausscheidung. 

Auch bei Pneumonie und Erysipelas sah afKlercker vom 
_ 9 Tage an Kreatinurie auftreten, ebenso wie in späteren 


« b v Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



238 


Mbybb 


Wochen bei 3 Typhusfallen. Seine früheste Untersuchung ist der 
9. Krankheitstag. 

Gegen die Auffassung aber, daß das lang dauernde Fieber 
Kreatinurie erzeugt, spricht die Tatsache, daß es tatsächlich voll¬ 
ständig trotz wochenlangem Fieber bei Typhus fehlen kann, wie 
ich an 2 Typhusfällen feststellen konnte. Andererseits sahen wir, 
daß Kreatinurie bei Scarlatina in der Regel schon am 2. Krankheits¬ 
tage vorhanden ist. Die Kreatinurie bei Diphtherie im fieber¬ 
freien Stadium spricht ebenfalls dafür, daß es die spezifische In¬ 
fektion ist, welche die Kreatinurie erzeugt. Daß das Kreatin bei 
der gleichen Infektion (Typhus, Diphtherie) bald auftritt, bald 
fehlen kann, läßt eine besondere individuelle Empfindlichkeit be¬ 
züglich der Kreatinanhydrierung vermuten. In diesem Zusammen¬ 
hänge möchte ich auch auf die täglichen Schwankungen der Kreatin- 
ausscheidung bei demselben Individuum hinweisen trotz gleich- 
bleibender äußerer Verhältnisse. 

Es ergibt sich also die Tatsache, daß weder das 
Fieber an sich, noch Kachexie als Ursache für die 
Kreatinurie verantwortlich zu machen sind. Als 
Hau ptursachenderKreatinuri eiehrt uns die klinische 
Beobachtung Muskel - und schwere Lebererkrankungen. 
Die Höhe der Kreatininausscheidung steht in Ab¬ 
hängigkeit vom Tonus der Muskulatur entsprechend 
dem höheren Kreatiningehaltder Muskeln bei erhöhtem 
Tonus und dem verminderten bei herabgesetztem Tonus. 
Außerdem ist die Kreatininausscheidung bei regressiven 
Veränderungen — selbst trotz herabgesetztem Tonus 
— vermehrt 


Methodik. 

Die Untersuchungen wurden bei kreatinfreier Kost vorgenommen. 
Ich bediente mich der Folin’schen kolorimetrischen Bestimmung mittels 
des Autenrieth'sehen Kolorimeters. Den Keil eichte ich mir selbst 
mit kreatinfreiem Kreatinin. Die Umwandlung des Kreatins in Kreatinin 
nahm ich durch 3 ständiges Kochen im Wasserbade mit dem halben 
Volumen n-Salzsäure vor. Vergleichsweise verwendete ich auch das 
doppelte Volumen n-Salzsäure, ohne einen Unterschied zu finden. Nach 
dem 3 ständigen Sieden wurde sofort mit 10 °/ 0 Natronlauge neutralisiert 
und sogleieh nach dem Erkalten die Bestimmung vorgenommen. Es 
wurde stets 5 mal an der Skala ahgelesen und das Mittel der 5 Ab¬ 
lesungen, die übrigens nur um höchstens 3 Skalenteile voneinander ab¬ 
wichen, genommen. 
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Zusammenfassung. 

Es werden 3 Fälle von Dystr. musc. progr. mitgeteilt, bei 
denen konstant neben niedrigem Ges.-Kreatininkoeffizienten Kreatin 
ausgeschieden wird. Bei einem Falle von Dystr* musc. prog. ergibt 
exogen eingeführtes Kreatin weder Vermehrung des Harnkreatins, 
noch -kreatinins. 

2 Fälle von Myotonia atrophica wurden in Übereinstimmung 
mit früher von anderen Autoren mitgeteilten Fällen frei von 
Kreatinurie gefunden bei niedrigem Ges.-Kreatininkoeffizienten. 

Bei amytrophischer Lateralsklerose, die klinisch den Eindruck 
einer Poliomyelitis ant. chron. machte, erscheint reichlich Kreatin 
im Harn bei niedriger Kreatininaussclieidung. 

Die neurale Form der Muskelatrophie (Charcot-Hoffmann) 
zeigt normales Verhalten. 

Bei einem Falle von Polyneuritis postdiphtherica erscheint 
nie Kreatin. Im Stadium der vollständigen Machtlosigkeit der 

Muskulatur hohe Kreatininausscheidung trotz herabgesetztem Tonus, 
wohl infolge von gesteigertem Muskelzerfall. Im Stadium des 
Wiederbeginns der Gebrauchfähigkeit der Muskulatur niedriger 
Kreatininkoeffizient, als Zeichen, daß die regressiven Veränderungen 
rorüber sind. 

Es wird kein Unterschied gefunden in der Kreatininausscheidung 
zwischen dem choreatischen und dem lethargischen Stadium bei 
Encephalitis lethargica. Bei einem Falle erscheint im letzten 
Stadium bei hochgradig gesteigertem Tonus sehr viel Kreatinin 
and daneben Kreatin im Urin. 

Bei einem Falle von frischer Apoplexie erscheint viel Kreatinin 
und daneben Kreatin im Urin. 

Bei einem Falle von Querschnittsmyelitis, der durch Leber- 
cirrhose kompliziert war, wurde normaler Kreatininkoeffizient neben 
Kreatinurie gefunden. Die Kreatinurie wurde in diesem Falle auf 
die Lebercirrhose bezogen. • 

Die Veränderungen des Kreatin- und Kreatininstoif Wechsels 
bei diesen Muskelerkrankungen sprechen für Beteiligung des Muskels 
an Kreatinbildung und -Umwandlung. In diesem Zusammenhang 
wird hingewiesen auf den Einfluß des Sympathicus auf den Muskel¬ 
tonus, der für Tiere bewiesen, für den Menschen durch Sektions¬ 
befund wahrscheinlich gemacht wurde. 4 Fälle von perniziöser 
Anämie zeigten normales Verhalten. 

Bei Kachexien nach bösartigen Geschwülsten tritt im all- 
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240 Mbykr, Über Kreatin- und Kreatininausscheidung bei Krankheiten. 

gemeinen keine Kreatinurie auf. In 2 Fällen, bei denen Leber¬ 
erkrankung festgestellt wurde, fand auch Kreatinurie statt. Im 
Zusammenhang mit früher mitgeteilten Fällen sprechen diese Be¬ 
funde dafür, daß nicht die Kachexie die Ursache der Kreatinurie 
ist, sondern die Leber eine wichtige Rolle bei der Kreatinanhydrierung 
spielt. 

Bei kurzdauerndem Fieber fand ich neben hohem Kreatinin¬ 
koeffizienten keine Kreatinurie. 

Bei Scarlatina war in 3 Fällen schon am 2. Krankheitstage 
Kreatinurie vorhanden, im Gegensätze zum Typhus, bei dem erst 
vom 9. Tage an Kreatin im Urin erschien. Bei 2 Fällen von Typhus 
trat nie Kreatin trotz Fieber bis 40° auf. 

Bei Diphtherie fand ich mehrere Male trotz fehlendem Fieber 
bis zur 3. Woche Kreatinurie. 

Diese Tatsachen sprechen dafür, daß nicht das Fieber, sondern 
die spez. Infektion Kreatinurie erzeugt. 


Literatur, 
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Ans der Krankenabteilung des Waisenhauses der Stadt Berlin in 

Bummelsburg (Leitender Arzt: Prot Erich Malier) nnd ' 
dem Tierphysiologischen Institnt der Landwirtschaftlichen Hoch¬ 
schule in Berlin (Direktor: Geh.-Rat Znntz). 

Zur Frage der Fettbildnng ans Kohlehydraten 
beim Menschen. 

Von 

Gertrud Banmgardt und Maria Stenber. 

Die Herkunft des Fettes, das dem Körper nicht als solches 
zugeführt wird, bildet den Gegenstand einer alten interessanten 
Streitfrage. Der leidenschaftlich nnd ungemein geistvoll geführte 
Kampf zwischen Voit-Pettenkofer nnd Pflüger, der die 
wissenschaftliche Welt jahrelang bewegte, endete zweifellos mit 
einem Siege Pflüger’s. Damit aber war eigentlich nur klar¬ 
gestellt, daß die von Yoit angewandte Methode der Beweis¬ 
führung nicht geeignet war, die Behauptung der Fettbildung 
aus Eiweiß zu erhärten. Die Entstehung des Fettes aus Kohle¬ 
hydraten ist in den Arbeiten Pflüger’s wahrscheinlich ge¬ 
macht, aber keineswegs sichergestellt worden. Die Folge dieser 
Lage war das Entstehen einer ziemlich umfangreichen Literatur 
zum Beweise der Behauptung, daß das Fett nicht aus Eiweiß, 
sondern aus Kohlehydraten gebildet wird. Es sei nur auf die 
Arbeiten von Soxhlet, 1 ) Henneberg, Kern und Watten¬ 
berg,*) Munk, 8 ) Eubner 1 ) und Meißl-Strohmer- 
Lohrenz 5 ). verwiesen. 

Auf eine eingehende Kritik dieser Untersuchungen wird hier 
verzichtet.*) Es muß zugegeben werden, daß ihnen allen 

1) Zeitschr. des landwirtsch. Vereins in Bayern 1881, Bd. 71. 

2) Zeitschr. f. Biol. Bd. 17. 

3) Arch. f. pathol. Anat. n. Phys. 1885, Bd. 101. 

4) Zeitschr. f. BioL 1886, Bd. 22. 

5) Ebenda. 

6) R. Berg hat eine solche in einer interessanten privaten Mitteilung 
unternommen. 

Deutsches Archiv für klin. Median. 134 . Bd. 16 
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methodische Fehler anhaften, Welche die quantitative Auswertung' 
der VersuchsergebnLsse nicht ganz einwandfrei erscheinen lassen.. 
Schon der Umstand, daß sie alle — selbst die ausgezeichnet durch¬ 
dachten Versuche von Bubner und von Meißl-Strohmer- 
Lorenz — mit Konstanten arbeiten, deren Richtigkeit nicht 
sicher verbürgt ist, läßt diese mehr indirekten Beweise nicht als 
absolut zuverlässig gelten. 

Volle Beweiskraft dagegen haben die berühmten Versuche 
Bleibtreu’s.*) Dieser Autor schlug den direktesten und ein¬ 
deutigsten Weg ein: er bestimmte an Gänsen den BQ bei Kohle¬ 
hydratmast und eiweißarmer Ernährung und bewies mit dessen 
Ansteigen über 1,0 einwandfrei die Bildung von Fett aus Kohle¬ 
hydraten bei seinen Versuchstieren. 

Angesichts dieser Ergebnisse scheint es vielleicht müßig, die 
Frage der Fettbildung im menschlichen Organismus noch experi¬ 
mentell zu studieren. Indes ist in letzter Zeit wieder die Meinung 
vertreten worden, daß die alte Voit-Pettenkofer’sche Lehre 
zu Becht bestehe und die Verhältnisse beim Vogel nicht ohne 
weiteres auf das Säugetier zu übertragen seien. 

Die unmittelbare Veranlassung zu der vorliegenden kleinen 
Arbeit bot eine Behauptung Berg’s*) in diesem Sinne, die er (in 
privater Mitteilung) dahin erweiterte, daß der menschliche Organismus 
nicht, wie der Vogel, zu einer Synthese C-reicher Verbindungen ans 
C-ärmeren befähigt sei. 

Wir folgten daraufhin gern einer Anregung von N. Zuntz und 
machten uns zur Aufgabe, die Frage der Bildung von Fett ans 
Kohlehydraten im Gas Wechsel versuch am Menschen zn untersuchen. 

Uns leitete dabei folgender Gedankengang: Wenn man annimmt, 
daß Stärke ohne Energieverlust in Fett umgewandelt wird, 3 ) so könnten 
aus 1 g Stärke (= 3,8 Kalorien) 0,4 g Fett entstehen. Nun enthält: 

1 g Stärke 0,444 g C 0,061 g H 0,494 g 0, 

0,4 g Fett_ 0,306 g C 0,04 8 g H 0,046 g 0, 

Differenz: -f- 0,138 g C -(-0,013 g H -(-0,448 g 0,. 

Die hierbei übrig gebliebenen 0,013 g H verbinden sich mit 
0,104 g O s zn Wasser. Die noch vorhandenen 0,344 g 0, bilden mit 
0,129 g C 0,473 g CO,. Es bleiben noch 0,009 g C, zn deren Oxy- 
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1) Pflüger’s Arch. 85. 4 g; 

2) Berliner klin. Wochenschr. 1919, 11. J jj 

3) Diese Annahme ist nicht ganz richtig. Nach Bleib treu verläuft der 1 
Prozeß mit einem Wärmegewinn von 6°/o» Wir können diesen aber ohne nennen*- ( ] CCr 
werten Fehler vernachlässigen. 
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Zur Frage der Fetth\\4ut*£ Kohlehydraten beim Menschen. 

dation 0,024 g 0 2 eingeatmet w erden müssen, um 0,033 g C0 2 zu 
bilden. Das Endergebnis dieser Umwandlung von 1 g Stärke in Fett 
wäre, daß 0,506 g = 257 cm 2 C0 2 entstehen und nur 0,024 g = 17 cm 2 0 
eingeatmet werden. Dieser Umwandlung entspricht also die Abgabe 
257 — 17 = 240 ccm überschüssiger — oder, um mit B1 eibtr~ 
sprechen, „atypischer“ — Kohlensäure. 

Es galt nun, in unseren Versuchen den Kalorienbedarf voll¬ 
ständig mit Kohlehydraten zu decken und darüber hinaus noch so 
viel weitere Kohlehydrate aufzunehmen, daß ein deutliches Steigen 
des respiratorischen Quotienten über 1,0 auftrat. Die Eiweißver¬ 
brennung konnte dabei nach Maßgabe des im Urin nachweisbaren 
Stickstoffs berücksichtigt werden. 

Unser Versuchsplan gestaltete sich wie 5olgt: Versuchsperson 
war die eine von uns (G. B., 26 Jahr, Gewijjfcft ca . 60 kg). In einer 
fünftägigen Vorperiode wurden neben der affoöhnlichen Kost, die unter 
den jetzigen Ernährungsverhältnissen zum größten Teil aus 

Kohlehydraten bestand, reichlich Kohlehydrate j n Form von Meblsuppen, 
Kuchen, Bonbons u. dgl. zugeführt, 'ßfa Depots (Leber und Muskeln) 
mit Glykogen zu füllen. Alsdann^^^de vom 13. Dezember 1919 bis 


.wib - wurde vom j.o. —— 

17. Dezember 1919, also 5 Ti*£ e lang, eine äußerst kohlehydratreiche 
Nahrung aufgenommen, die ^ e hr spärlich Fett enthielt und schätzungs¬ 

weise eben geeignet war, da Eiweißminimum zu decken. Die Nahrung 


"Ciao cucu gccjgi tt , V.C' IDiweiDIIlinimUm ZU UCtncu. --o 

setzte sich während des , ganzen Versuches aus einem „weißen Kuchen“ 
einem „Malzkucben“, erj|^ r ^ ünne n (a) und einer dickeren (b) Mehlsuppe 
und Likör zusammen .f ^ na i ys i er t wurden die dazu verwandten Roh¬ 
materialien (Mehle, MA r milch), mit Ausnahme des Malzextrakts, dessen 
analytische Daten einer Mitteilung der Firma Löflund verdanken. 


Zusammensetzung der Nahrung: 
Weißer Kuchen. 


60 g ausge 
250 g K 1 
290 g We^ 

1 Hühi 

300 ccrM ue * el v 

250 W Magermilch 

TZuc ker 


isene Butter 

.^offelmehl 

.zenmehl 


1025 


Kohlehydr. 

205,9 
243,1 
0,3 
15,0 
250,0 


Fett 

60 


Eiweiß Kalorien 


1,0 

23,4 

6,1 

8,4 


Kuchen 


Weizenmehl 
jgjjTg Kartoffelmehl 

M'S g Zucker 

^0 g Malzextrakt 

r 1 Hühnerei 
*00 ccm Magermilc_ 


•714,3 66,5 

Malzkuchen. 

209,6 

205,9 

125 

320 

0,3 5,6 

5,0 0,3 


38,9 

20,2 

1,0 

26,0 

6,1 

2,8 


848.3 
1093,3 

75,0 

104.4 
1025,0 
'3146,0 


942.4 
848,3 

512.5 
1355,0 

75,0 

34,8 


6,9 56,1 


3768,0 
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methodische Fehler anhaften, welche die quantitative Auswertung 
der Versuchsergebnisse nicht ganz einwandfrei erscheinen lassen. 
Schon der Umstand, daß sie alle — selbst die ausgezeichnet durch¬ 
dachten Versuche von Hübner und von Meißl-Strohmer- 
Lorenz — mit Konstanten arbeiten, deren Richtigkeit nicht 
sicher verbürgt ist, läßt diese mehr indirekten Beweise nicht als 
absolut zuverlässig gelten. 

Volle Beweiskraft dagegen haben die berühmten Versuche 
Bleibtreu’s. *) Dieser Autor schlng den direktesten und ein¬ 
deutigsten Weg ein: er bestimmte an Gänsen den RQ bei Kohle¬ 
hydratmast nnd eiweißarmer Ernährung nnd bewies mit dessen 
Ansteigen über 1,0 einwandfrei die Bildung von Fett ans Kohle¬ 
hydraten bei seinen Versuchstieren. 

Angesichts dieser Ergebnisse scheint es vielleicht müßig, die 
Frage der Fettbildung im menschlichen Organismus noch experi¬ 
mentell zu studieren. Indes ist in letzter Zeit wieder die Meinung 
vertreten worden, daß die alte Voit-Pettenkofer’sche Lehre 
zu Recht bestehe und die Verhältnisse beim Vogel nicht ohne 
weiteres auf das Säugetier zu übertragen seien. 

Die unmittelbare Veranlassung zu der vorliegenden kleinen 
Arbeit bot eine Behauptung Berg’s 1 2 3 * * ) in diesem Sinne, die er (in 
privater Mitteilung) dahin erweiterte, daß der menschliche Organismus 
nicht, wie der Vogel, zu einer Synthese C-reicher Verbindungen aus 
C-ärmeren befähigt sei. 

Wir folgten daraufhin gern einer Anregung von N. Zuntz und 
machten uns zur Aufgabe, die Frage der Bildung von Fett aus 
Kohlehydraten im Gaswechselversuch am Menschen zu untersuchen. 

Uns leitete dabei folgender Gedankengang: Wenn man annimmt, 
daß Stärke ohne Energieverlust in Fett umgewandelt wird, 8 ) so könnten 
aus 1 g Stärke (= 3,8 Kalorien) 0,4 g Fett entstehen. Nun enthält: 

1 g Stärke 0,444 g C 0,061 g H 0,494 g O, 

0,4 g Fett 0,306 g C 0,048 g H 0,046 g O a 

Differenz: -}-0,138 g C -j- 0,018 g H -f- 0,448 g O t . 

Die hierbei übrig gebliebenen 0,013 g H verbinden sich mit 
0,104 g 0 8 zn Wasser. Die noch vorhandenen 0,344 g O a bilden mit 
0,129 g C 0,473 g CO s . Es bleiben noch 0,009 g C, zu deren Oxy- 

1) Pflüger’s Arch. 85. 

2) Berliner klin. Wochenschr. 1919, 11. 

3) Die^e Annahme ist nicht ganz richtig. Nach Bleibtren verläuft der 

Prozeß mit einem Wärmegewinn von 6°/ 0 . Wir können diesen aber ohne nennens¬ 

werten Fehler vernachlässigen. 
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dation 0,024 g 0, eingeatmet werden müssen, um 0,033 g CO, za 
bilden. Das Endergebnis dieser Umwandlung von 1 g Stärke in Fett 
wäre, daß 0,506 g = 257 cm 8 CO, entstehen and nur 0,024 g = 17 cm 8 O, 
eingeatmet werden. Dieser Umwandlung entspricht also die Abgabe von 
257 —17 = 240 ccm überschüssiger — oder, um mit Bleibtren za 
sprechen, „atypischer“ — Kohlensäure. 

Es galt nun, in unseren Versuchen den Kalorienbedarf voll¬ 
ständig mit Kohlehydraten zu decken und darüber hinaus noch so 
viel weitere Kohlehydrate aufzunehmen, daß ein deutliches Steigen 
des respiratorischen Quotienten über 1,0 auftrat. Die Eiweißver¬ 
brennung konnte dabei nach Maßgabe des im Urin nachweisbaren 
Stickstoffs berücksichtigt werden. 

Unser Versuchsplan gestaltete sich wie folgt: Versuchsperson 
war die eine von uns (G. B., 26 Jahr, Gewicht ca. 60 kg). In einer 
fünftägigen Vorperiode wurden neben der gewöhnlichen Kost, die unter 
den jetzigen Ernährungsverhältnissen ohnehin zum größten Teil aus 
Kohlehydraten bestand, reichlich Kohlehydrate in Form von Meblsuppen, 
Kuchen, Bonbons n. dgl. zugeführt, nm die Depots (Leber und Muskeln) 
mit Glykogen zu füllen. Alsdann wurde vom 13. Dezember 1919 bis 
17. Dezember 1919, also 5 Tage lang, eine äußerst kohlehydratreiche 
Nahrung aufgenommen, die nnr sehr spärlich Fett enthielt und schätzungs¬ 
weise eben geeignet war, das Eiweißminimum za decken. Die Nahrung 
setzte sich während des ganzen Versuches aus einem „weißen Kuchen“ 
einem „Malzkuchen“, einer dünnen (a) und einer dickeren (b) Mehlsuppe 
and Likör zusammen. Analysiert wurden die dazu verwandten Roh¬ 
materialien (Mehle, Magermilch), mit Ausnahme des Malzextrakts, dessen 
analytische Daten wir einer Mitteilung der Firma Löflund verdanken. 

Zusammensetzung der Nahrung: 

Weißer Kuchen. 


60 g ausgelassene Butter 
250 g Kartoffelmehl 

290 g Weizenmehl 

1 Hühnerei 

300 ccm Magermilch 

250 g Zucker 

Kohlehydr. 

205,9 

243,1 

0,3 

15,0 

250,0 

Fett 

60 

5,6 

0,9 

Eiweiß 

1,0 

23,4 

6,1 

8,4 

Kalorien 

848.3 
1093,3 

76,0 

104.4 
1025,0 

1025 g Kuchen 

•714,3 

66,5 

38,9 

3146,0 


Malzkuchen. 



250 g Weizenmehl 

209,6 


20,2 

942,4 

250 g Kartoffelmehl 

205,9 


1,0 

848,3 

125 g Zucker 

125 



512,5 

500 g Malzextrakt 

320 


26,0 

1355,0 

1 Hühnerei 

0,3 

5,6 

6,1 

75,0 

100 ccm Magermilch 

5,0 

0,3 

2,8 

34,8 

922 g Kuchen: 

865,8 

5,9 

56,1 

3768,0 
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Zur Frage der Fettbildnng 
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Wieviele 
Standen 
nach der 
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COfAbga 
in cem 

I 

pro Hin ad 


vom 13. Dezember 

f 215.4 

3 264,2 

4 256,1 

f 237,8 
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3 268,6 
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L 288,3 
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Während der fünf Versuchstage wurde die Ausscheidung von Stick¬ 
stoff in Ham und Kot ermittelt. Irgendwelche Besonderheiten ergaben 
sie nicht. 

Betrachten wir nun die Ergebnisse der Respirations¬ 
versuche: 



Nr. 

Wieviele 
Stunden 
nach der 
Mahlzeit 

COa-Abgabe 
in ccm 
pro Minute 

0 2 -Aufnahme 
in ccm 
pro Minute 

RQ 

Fettbüdung 
in V* Std. 

g 



1. vom 13. Dezember 1919. — Im Urin 6,244 g N 


.. - 

I& 

2 

245.4 

249,2 

0,98 

_ 


Ib 

3 

264,2 

249,1 

1,03 

1,08 


Ie 

4 

256,1 

233,7 

1,096 

1,37 


Ila 

2 

237,8 

240,3 

0,99 

1,75 


Ilb 

3 

244,9 

234,2 

1,045 

2,40 


Hc 

4 

264,6 

240,2 

1,10 

3,08 


lila 

2 

286,4 

262,1 

1,09 

3,07 


Hlb 

3 

268,6 

258,8 

1,04 

2,37 


t u. 

agt. 

711 

in die**- 

?r weD~~' 

sicher ■ 


2. vom 17. Dezember 1919. — Im Urin 4,615 g N 


Ia 1 

2 

! 288,3 

271,0 

1,064 

0,96 

1b 

37, 

276,9 

251,7 

1,10 

1,36 

Ic 

4V, 

228,5 

234,2 

0,98 

— 

Ila 

2 

276,4 

262,3 

1,05 

2,03 

Ilb 

3 

264,2 

250,8 

1,05 

2,03 

IIc 

4 

287,0 

266,5 

1,077 | 

1,78 

Hd 

5 

| 275,8 

250,2 

1,102 

1,01 


er TOD - 

"’dang v0 ‘- 
ien za an". 
->Z7H ffl a0 ' 

Vir d, 8 )#** 1 * 

jVan en 


a ft» 



Wir sehen nach jeder Mahlzeit ein Ansteigen des RQ über 
1,0 — das eindeutige Zeichen einer Fettbildung, und zwar tritt 
dieser hohe RQ am ersten Yersuchstag zuerst drei Stunden nach 
der ersten Mahlzeit auf. 

Am 17. Dezember finden wir bereits nach zwei Stunden einen 
respiratorischen Quotienten über 1,0, nach viereinhalb Stunden ist er 
schon unter 1,0 gesunken. An diesem Morgen wurde aber zwischen der 
Aufnahme des Frühstücks und dem ersten Respirationsversuch eine nicht 
unerhebliche Arbeit geleistet (etwa 20 Minuten Weg zu Fuß mit ziem¬ 
lich schwerer Tasche), deshalb gestatten diese Ergebnisse keinen Schluß 
auf die Geschwindigkeit und Dauer der Fettbildung.* 

Wie groß ist nun die Fettbildung, auf die der Gaswechsel 
schließen läßt? Die Rechnung gestaltet sich sehr einfach. Wir 
können sicher ohne nennenswerten Fehler annehmen, daß die Ver¬ 
hältnisse, die wir während eines Respirationsversuches fanden, eine 
halbe Stunde lang gleichmäßig bestanden. — Die Verbrennung der 
geringen aufgenommenen Fettmengen können wir vernachlässigen. 
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Zar Frage der Fettbildnag 


Kohlebydr. Fett Eiweiß Kalorien 


Während der fünf Versuchst 
is Ham und Kot ermittelt. 
k ikht 

Betrachten wir nun die 
versiebe: 


Suppen (a). 

50 g Weizenmehl 41,9 

50 g Kartoffelmehl 41,2 

20,0 


400 ccm Magermilch 


50 g Weizenmehl 
50 g Kartoffelmehl 


1000 ccm Magermilch 


Liter 500 ccm Alkohol und 500 g 


Tom 13. Dezember 

\ 245.4 

J 264,2 

4 256,1 

l 237,8 


Der Likör enthielt in einem 
Zucker. 

Die Energiezufuhr %»r^r ziemlich reichlich. Sie betrug täglich um 
2000 Kal. bei vorwiegend ruhiger Haltung der Versuchsperson (Sitzen, 
Liegen). Am ersten und letzte^ Tag der Versuchsperiode wurden über 
3500 Kal. aufgenommen und cD^e Körperruhe strenger gewahrt. Au 
diesen beiden Tagen — d. 13. v mnd 17. Dezember — wurden nun 
Respirationsversuche im Tierphysiologi^chen Institut der Landwirtschaft* 
liehen Hochschule (Direktor Geh.-Rat ztaintz) mit dem Zuntz-Gepperfc* 
sehen Apparat in bestimmten Zeiträumekn nach den Mahlzeiten vor- 
genommen. Jeder Einzel versuch dauerte lr^-16 Minuten. 

Die Nahrungsaufnahme bei den einzelnen ijlahlzeiten, die den Respi¬ 
rationsversuchen vorausgingen, gestaltete sich folgendermaßen: 


13. Dezember. 

L Mahlzeit 7 80 —8 00 . 

Kohleh. Fett Eiw. Kal. 
500 ccm Suppe (a) 51,5 0,6 7,7 248,7 
145 g Malzkuchen 136,2 0,9 8,8 592,6 
114 g weiß. Kuchen 79,4 0,7 4,3 349,9 
267,1 2,2 20,8 120172 


1^7. Dezember. 

I. Mahlzeit 6 00 -6 80 . 

iP ’.ohleh. Fett Eiw. ÜJ 
122 g weiß. Kuchen 85,2 0,8 4,6 4j 
115 g Malzkuchen 08,1 0,7 7,0 47M 
500 ccm Suppe (b) 6\a6,5 1,5 16,3 353jj 

259>s8 3,ÖT27, 


II. Mahlzeit 12 00 —12 8 <*y 
132 g weiß. Kuchen 92,0 (\£-8 &,0 
150 g Malzkuchen 140,9 0,W* 9,1 ^3 
500 ccm Suppe (b) 66,5 1JP 

40 hem Likör 20,0 \ 

319.4 3.1« 3°» 4154Ä)i 


II. Mahlzeit 12 80 —l 00 . 

200 g Malzkuchen 187,8 1,3 12,2 817,4 
120 g weiß. Kuchen 81,6 0,8 4,5 368,3 
50 ccm Likör 25,0 ' 246.5 




in. Mahlzeit 5 8# —6 00 . 

130 g weiß. Kuchen 90,6 0,8 4,9 399,0 
125 g Malzkuchen 117,4 0,8 7,6 510,8 
200 ccm Suppe (a) 20,6 0,2 3,1 99,5 

50 ccm Likör 25,0 246,5 

253,6 1,8 15,6 1255,8 
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Zur Frage der FetttoVYd^^ *Us Kohlehydraten beim Menschen. 246 

Während der fünf VeTsuchstage wurde die Ausscheidung von Stick¬ 
stoff in Harn und Kot ermittelt. Irgendwelche Besonderheiten ergaben 
sie nicht. 

Betrachten wir nun die Ergebnisse der Respirations¬ 
versuche: 


Nr. 

Wieviele 
Stunden 
nach der 

C0 2 - Abgabe 
in ccm 

0 2 -Aufnahme 
in ccm 

RQ 

Fettbildung 
in V. Std. 


Mahlzeit 

pro Minute 

pro Minute 


g 


1. vom 13. 

Dezember 1919. — Im Urin 6,244 g N 


I& 

2 

245.4 

249,2 

0,98 

_ 

Ib 

3 

264,2 

249,1 

1,06 

1,08 

Ic 

4 

256,1 

233,7 

1,096 

1,37 

Ila 

2 

237,8 

240,3 

0,99 

1,75 

Ilb 

3 

244,9 

234,2 

1,045 

2,40 

Hc 

4 

264,6 

240,2 

1,10 

3,08 

lila 

2 

286,4 

262,1 

1,09 

3,07 

Illb 

3 

268,6 

258,8 

1,04 

2,37 


2. vom 17. 

Dezember 1919. — Im Urin 4,515 g N 


Ia 

2 

288,3 

271,0 

1,064 

0,96 

1b 

3 V, 

276,9 

251,7 

1,10 

1,36 

Ic 

47* 

228,5 

234,2 

0,98 

— 

na 

2 

276,4 

262,3 

1,05 

2,03 

Ilb 

8 

264,2 

250,8 

1,05 

2,03 

IIc 

4 

287,0 

266,5 

1,077 

1,78 

Ud 

5 

275,8 

250,2 

1,102 

1,01 


Wir sehen nach jeder Mahlzeit ein Ansteigen des RQ über 
1,0 — das eindeutige Zeichen einer Fettbildung, und zwar tritt 
dieser hohe RQ am ersten Versuchstag zuerst drei Stunden nach 
der ersten Mahlzeit auf. 

Am 17. Dezember finden wir bereits nach zwei Stunden einen 
respiratorischen Quotienten über 1,0, nach viereinhalb Stunden ist er 
Bchon unter 1,0 gesunken. An diesem Morgen wurde aber zwischen der 
Aufnahme des Frühstücks und dem ersten Respirationsversuch eine nicht 
unerhebliche Arbeit geleistet (etwa 20 Minuten Weg zu Fuß mit ziem¬ 
lich schwerer Tasche), deshalb gestatten diese Ergebnisse keinen Schluß 
auf die Geschwindigkeit und Dauer der Fettbildung.* 

Wie groß ist nun die Fettbildung, auf die der Gaswechsel 
schließen läßt?. Die Rechnung gestaltet sich sehr einfach. Wir 
können sicher ohne nennenswerten Fehler annehmen, daß die Ver¬ 
hältnisse, die wir während eines Respirationsversuches fanden, eine 
halbe Stunde lang gleichmäßig bestanden. — Die Verbrennung der 
geringen aufgenommenen Fettmengen können wir vernachlässigen. 
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Kohlebydr. 

Fett 

Eiweiß 

Kalorien 

Sappen (a). 




50 g Weizenmehl 

41,9 


4,0 

188,5 

50 g Kartoffelmehl 

41,2 


0,2 

169,6 

400 ccm Magermilch 

20.0 

1,2 

11,2 

139,2 

1 1 Suppe (a) 

103,1 

1,2 

15,4 

497,3 


0>) 




50 g Weizenmehl 

41,9 


4,0 

188,5 

50 g Kartoffelmehl 

41,2 


0,2 

169,6 

1000 com Magermilch 

50,0 

3,0 

28,4 

348,0 

1 1 Suppe (b) 

133,1 

3,0 

3276 

70671 


Der Likör enthielt in einem Liter 500 ccm Alkohol nnd 500 g 
Zocker. 

Die Energieznfohr war ziemlich reichlich. Sie betrag tSglich am 
2000 Kal. bei vorwiegend ruhiger Haitang der Versuchsperson (Sitzen, 
Liegen). Am ersten and letzten Tag der Versachsperiode worden über 
3500 Kal. anfgenommen and die Körperrahe strenger gewahrt. An 
diesen beiden Tagen — d. 13. and 17. Dezember — worden non 
Respirationsversuche im Tierphysiologischen Institat der Landwirtschaft* 
liehen Hochschule (Direktor Geh.*Rat Zuntz) mit dem Zuntz-Geppert- 
schen Apparat in bestimmten Zeiträumen nach den Mahlzeiten vor¬ 
genommen. Jeder Einzelversuch dauerte 11—16 Minuten. 

Die Nahrungsaufnahme bei den einzelnen Mahlzeiten, die den Respi¬ 
rationsversuchen vorausgingen, gestaltete sich folgendermaßen: 


13. Dezember. 

I. Mahlzeit 7 80 — 8°°. 

Kohleh. Fett Eiw. Kal. 
500 com Sappe (a) 51,5 0,6 7,7 248,7 
145gMalzkuchen 136,2 0,9 8,8 592,6 
114 g weiß. Kuchen 79,4 0,7 4,3 349,9 

~~ TßTTl 2,2 20,8 1201,2 


H. Mahlzeit 12 80 —1°°. 

200 g Malzkuchen 187,8 1,3 12,2 817,4 
120 g weiß. Kochen 81,6 0,8 4,5 368,3 
50ccm Likör 25,0 ' 246,5 

29M 2,1 16,7 1432,2 


17. Dezember. 

I. Mahlzeit 6°°—6 80 . 

Kohleh. Fett Eiw. Kä 
122 g weiß. Kochen 85,2 0,8 4,6 4741 
115 g Malzkuchen 108,1 0,7 7,0 4701 
500 ccm Suppe (b) 66,5 1,5 16,3 353,0 

25978 3,0 27,9TT97,4 

II. Mahlzeit 12 00 —12 80 . 

132 g weiß. Kuchen 92,0 0,8 5,0 406,1 
150 g Malzkucben 140,9 0,8 9,1 613,0 

500 ccm Suppe (b) 66,5 1,5 16,3 353,0 

40 ccm Likör 20,0 177,2 

319,4 3,1 30,4 15® 


ID. Mahlzeit 5 80 —6 00 . 

130 g weiß. Kuchen 90,6 0,8 4,9 399,0 
125 g Malzkuchen 117,4 0,8 7,6 510,8 
200 ccm Suppe (a) 20,6 0,2 3,1 99,5 

50 ccm Likör 25,0 246,5 

253,6 1,8 15,6 125678 
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Während der fünf Versuchstage wurde die Ausscheidung von Stick* 
ftoff in Harn und Hot ermittelt. Irgendwelche Besonderheiten ergaben 
sie nicht. 


Betrachten wir non die Ergebnisse der Respirations¬ 
versuche: 


Nr. 

Wieviele 

StnnHpn 

CO»-Abgabe 

Ot-Anfnahme 

RQ 

Fortbildung 

nach der 

in ccm 

* 

in ccm 

in 7, Std. 


Mahlzeit 

pro Minute 

pro Minute 


g 


1. vom 13. 

Dezember 1919. — Im Urin 6,244 g N 


Ia 

2 

245.4 

249,2 

0,98 

j _ 

Ib 

S 

264,2 

249,1 

1,06 

1,08 

Ie 

4 

256,1 

233,7 

1,096 

1,37 

Ila 

2 

237,8 

240,3 

0,99 

1,76 

üb 

3 

244,9 

234,2 

1,045 

2,40 

IIc 

4 

264,6 

240,2 

i|io 

3,08 

Hla 

2 

286,4 

262,1 

1,09 

3,07 

Hlb 

3 

268,6 

258,8 

1,04 

2,37 


2. vom 17. 

Dezember 1919. — Im Urin 4,616 g N 


Ia | 

2 1 

288,3 

271,0 

1,064 

0,96 

Ib 1 

3 V. 

276,9 

251,7 

1,10 

1,36 

Ie I 

4 7* 

228,6 

234,2 

0,98 

— 

na 

2 

276,4 

262,3 

1,05 

2,03 

Ilb 

3 

264,2 

250,8 

1,05 

2,03 

IIc 

4 

287,0 

266,5 

1,077 

1,78 

Hd 

5 

275,8 

250,2 

1,102 

1,01 


Wir sehen nach jeder Mahlzeit ein Ansteigen des RQ über 
1,0 — das eindeutige Zeichen einer Fettbildung, und zwar tritt 
dieser hohe RQ am ersten Versuchstag zuerst drei Stunden nach 
der ersten Mahlzeit auf. 

Am 17. Dezember finden wir bereits nach zwei Stunden einen 
respiratorischen Quotienten über 1,0, nach viereinhalb Stunden ist er 
schon unter 1,0 gesunken. An diesem Morgen wurde aber zwischen der 
Aufnahme des Frühstücks und dem ersten Respirationsversuch eine nicht 
unerhebliche Arbeit geleistet (etwa 20 Minuten Weg zu Fuß mit ziem¬ 
lich schwerer Tasche), deshalb gestatten diese Ergebnisse keinen Schluß 
auf die Geschwindigkeit und Dauer der Fettbildung.* 

Wie groß ist nun die Fettbildung, auf die der Graswechsel 
schließen läßt?. Die^Rechnung gestaltet sich sehr einfach. Wir 
kennen sicher ohne nennenswerten Fehler annehmen, daß die Ver¬ 
hältnisse, die wir während eines Respirationsversuches fanden, eine 
halbe Stunde lang gleichmäßig bestanden. — Die Verbrennung der 
geringen aufgenommenen Fettmengen können wir vernachlässigen. 
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Was die Ei weiß Verbrennung anbetrifft, so wissen wir, daß sie 
gleichmäßig über den ganzen Tag verteilt ist, so daß sich aus dem 
N-Gehalt der vierundzwanzigstündigen Urinmenge leicht berechnen 
läßt, wieviel C0 2 und 0 2 in einer halben Stunde hierfür in Betracht 
kommen. 

Nach Zuntz-Loewy 1 ) entsprechen 1 g N im Harn 5,9321 
O a und 4,754 1 C0 2 . Im Versuch I b vom 13. Dezember gehörten 
also beispielsweise — bei einem N-Gehalt von 6,224 g in der 
vierundzwanzigstündigen Urinmenge an diesem Tage — zur 
Eiweißverbrennung 0,768 1 0 2 und 0,616 1 C0 2 in einer halben 
Stunde. 

Der Gesamtgaswechsel betrug nach den Ergebnissen des Ver¬ 
suchs Ib auf 30 Minuten bezogen: 

7,926 1 C0 2 7,473 1 O t 

davon für Eiweißverbrennung 0,616 1 C0 2 0,768 1 0, 

7,310 1 CO* 6,705 1 O t 

Wären alle Kohlehydrate verbrannt worden, so müßte die 
Kohlensäureabgabe ebenso groß sein, wie diePSauerstoffaufnahme. 
Die überschüssigen — „atypischen“ — 605 ccm C0 2 beweisen die 
Entstehung von Fett. Die Größe dieser Fettbildung ist aus dem 
oben Gesagten leicht zu bestimmen. Sie beträgt, da der Ent¬ 
stehung von 0,4 g Fett 240 ccm atypischer Kohlensäure entsprechen, 
0,4 - 605 — i na «■ 


Die Annahme, daß bei dieser Fettbildung das Eiweiß überhaupt be¬ 
teiligt sei, hat schon in Anbetracht der geringen N-Zufuhr von vorn¬ 
herein wenig Wahrscheinlichkeit für sich. Setzen wir aber selbst einmal 
den Fall, daß aller Kohlenstoff, der beim Eiweißzerfall frei wird und den 
Körper nicht mit dem Harn verläßt, zur Fettsynthese verwandt wurde. 
Den nach Eiweißabbau im Urin ausgeschiedenen 6,224 g N entsprechen 
6 224.52 

— = 19,87 g C. Es sei nun sogar aller Stickstoff im Urin in 

it>,3 

Harnstoff gebunden, so daß einem Mol C = 12 g 2 Mol N = 28 g ent- 

12-6,224 

sprechen, so wären- das in unserem Falle -—-= 2,667 g C, die 

28 

im Urin abgehen. Es können also zur Fettbildung verwandt worden 
sein: 19,87 — 2,67 g C= 17,2 g C aus Eiweiß. Das menschliche Fett 
enthält 76,1 °/ 0 C. Aus 17,2 g C können, auf eine halbe Stunde be¬ 
rechnet, also höchstens 0,47 g Fett gebildet worden sein. Eine Erklä¬ 
rung für den hohen RQ, würde sich daraus keineswegs ergeben. 


1) Lehrbuch der Physiologie de3 Menscheu. III. Aufl., Leipzig 1919. 
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Zur Frage der Fettbildang aas Kohlehydraten beim Menschen. 247 


Bei der Verwertung der Versuche, die der 2. und 3. Mahl¬ 
zeit folgten, bedarf der Alkohol besonderer Berücksichtigung. 
Nach der Berechnung Rosemann’s, 1 2 ) der sich auf die Versuche 
■Geppert’s stützt, werden 35 g Alkohol (in einem Liter Bier auf¬ 
genommen) in 6—7 Stunden verbrannt; das wären im Durchschnitt 
5 g in der Stunde. Es ist sicher demnach — und auch im Ver¬ 
gleich zu den Ergebnissen von Völtz und Dietrich*) — keine 
zu weitgehende Annahme, wenn wir damit rechnen, daß nach 
Aufnahme von 16 bzw. 20 g Alkohol, wie sie in unserem Versuch 
stattfand, durchschnittlich 4 g in der Stunde verbrannt wurden. — 
Nun bedarf 1 Mol Alkohol (46 g) zur Oxydation 6 Mol 0, (96 g) 
und liefert 2 Mol CO, (88 g). Im Versuch II a vom 13. Dezember 
würde also z. B. in einer halben Stunde zu dem verbrannten 
• Alkohol gehören 2,920 1 0, und 1,947 1 CO,. Nach Abzug dieser 
Gasvolumina und der zur Eiweißverbrennung gehörigen ergibt sich 
für eine halbe Stunde 


CO, - Produktion 
7,134 
— 2,563 
4,571 


0,-Verbrauch 
7,209 
— 3.688 
3,521 


Es besteht hier also zwei Stunden nach der Mahlzeit ein Kohle- 
säureüberschuß von 1,050 1, entsprechend einer Fettbildung von 
1,76 g. ; 

Berechnen wir auf die gleiche Weise nach den anderen Ver¬ 
suchsresultaten die gebildete Fettmenge, so ergeben sich die in 
Hier letzten Kolonne der Tabelle S. 245 zusammengestellten Werte. 

Die Fettbildung aus Kohlehydraten im mensch¬ 
lichen Organismus dürfte hiernach einwandfrei 
sichergestellt sein. 


Es ist uns ein Bedürfnis, zum Schluß unserer großen Dank¬ 
barkeit Herrn Geheimrat Zuntz gegenüber Ausdruck zu geben, 
•der uns bis in die letzten Wochen seiner schweren Krankheit 
hinein mit Rat und Tat zur Seite stand. 

Auch Herrn Professor Erich Müller sei hier für seine viel¬ 
fache Unterstützung bei der Ausführung unserer Versuche wärmstens 
gedankt 

1) Oppenheimer, H&ndb. d. Biochemie, IV, 1. 

2) Biochem. Zeitschr. 40. 
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Aus der medizinischen Klinik Greifswald 
(Direktor: Prof. Morawitz). 

Über Faserstoffmangel im Blute bei einem Fall von 
Hämophilie. 

Eine Bemerkung zu der Arbeit von Rabe und Salomoiu 

Von 

Gerhard Denecke. 

Unter obigem Titel veröffentlichten Rabe und Salomon in 
Bd. 132 S. 240 dieser Zeitschrift die Krankheitsgeschichte eines 
Kindes, das an periodisch auftretenden Blutungen leidet. Die 
Blutungen traten teils spontan, teils nach geringfügigen Traumen 
auf. Als Ursache wurde völlige Abwesenheit des Faserstoffs im 
Blute festgestellt. 

lu der Epikrise weisen die Autoren den Fall der Hämophilie 
zu, obwohl sie selbst mitteilen, daß das Moment der Heredität nicht 
nachweisbar ist. Die Forschungen von Sahli, Morawitz, 
Fonio, Ho well und andere haben uns in die Lage gesetzt, das 
Krankheitsbild der Hämophilie wenigstens klinisch genauer abzu¬ 
grenzen. Wir verstehen unter Hämophilie eine familiär in der 
männlichen Descendenz der weiblichen Mitglieder auftretende 
hömorrhagische Diathese, die bei normalem Blutbilde durch stark> 
verlängerte Gerinnungszeit und Blutungszeit charakterisiert ist- 
Die Ungerinnbarkeit des Blutes beruht auf der langsamen Bildung 
des Thrombins, wahrscheinlich auf dem Mangel an Thrombokinasi 
Es ist nicht zweckmäßig, ein ganz anderes Krankheitsbild mit dem^ 
selben Namen zu belegen. Wie die Diagnose im Falle von Rab^ 
und Salomon lauten muß, kann nicht gesagt werden. Die nor¬ 
male Plättchenzahl ist jedenfalls kein Hindernis, die Diagnose 
symptomatische Purpura zu stellen. Es sind durchaus nicht alle 
Purpurafälle Thrombopenien. Die Ursache des Fibrinogenschwundes 
zu finden, könnte vielleicht mit Leberfunktionsprüfungen gelingen. 


Ser 

i 
















Über Faserstofimangel im Blüte bei einem Fall von Hämophilie. 249* 

Der Leber wird von altersher die Fibrinogenbildung zugeschrieben. 
Bei der experimentellen chronischen Phosphorvergiftung am Meer¬ 
schweinchen gelingt es auch völlig fibrinogenfreies Blut zu erzielen. 

Der Versuch von Rabe und Salomon, durch Zusatz von 
Magnesiumsulfatplasma dem Blute Fibrinogen zuzuführen, ist nicht 
ganz einwandfrei Im Magnesiumsulfatplasma sind alle Faktoren 
der Gerinnung enthalten. Es wird darin nur durch die Salzkon¬ 
zentration die Thrombinbildung verhindert Es wäre sicherer ge¬ 
wesen, eine Hammarsten'sehe Fibrinogenlösung zu benutzen. 
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Besprechungen. 


Das Tuberkuloseproblem. Von Hermann v. Hayek, Dr. med. 

et. phil., Innsbruck. Mit 46 Textabbildungen. Verlag von 
Julius Springer, Berlin 1920. Preis 26 Mk., geb. 30 Mk. 

Wenn Hayek sein Buch „Das Tuberkuloseproblem“ überschreibt, 
so ist ihm, der sich selbst als „Praktiker durch und durch“ bezeichnet 
hat, der Angelpunkt des Problems die Behandlung, hier wieder die 
spezifische Behandlung, der menschlichen Tuberkulose. 

Die spezifische Therapie kann einer Kenntnis der pathologischen 
Physiologie der Krankheit, gegen die sie sich richten soll, nie und nirgends 
entraten. So wird also die spezielle pathologische Physiologie, die „im¬ 
munbiologischen“ Verhältnisse der Tuberkulose, zur notwendigen Grund¬ 
lage jeder rationellen Therapie. Das ist klar erkannt und wird im Ver¬ 
lauf des Buches in übersichtlicher und doch sehr eingehender, auf größter 
praktischer Erfahrung fußender Darstellung ausgeführt. Hayek’s Buch 
ist ein glänzendes Beispiel für die wechselweise Unterstützung von Be¬ 
handlung und Forschung, Forschung und Behandlung. 

Zunächst hat sich dabei ergeben, daß das Problem der Immunität 
am wenigsten gerade bei der Tuberkulose „durch irgendeine der bisher 
bekannten Grundformen immunbiologischer Vorgänge restlos erklärt wer¬ 
den kann“. H. unterscheidet vor allem drei große Gruppen des immun¬ 
biologischen Verhaltens eines Tuberkulösen, die er als Anaphylaxie, als 
negative und als positive Anergie unterscheidet. Anaphylaxie wird in 
dem gewöhnlichen Sinn verwendet, als Ausdruck einer starken Gift¬ 
empfindlichkeit. H. versteht darunter ganz allgemein die Tatsache, daß 
die Immunitätsreaktionen — und zwar auch die spontanen — „unter* 
Überempfindlichkeitserscheinungen verlaufen, die den betroffenen Organist 
mus vielfach ungünstig beeinflussen und die wir daher als eine Gift— 
Wirkung bezeichnen können“. Diese Überempfindlichkeit kann nun beÄ 
der Tuberkulose auch fehlen. Zunächst einmal geht sie bei vollkommene^? 
Heilung in eine mehr oder weniger deutliche Unempfindlichkeit, Im—* 
munität im alten Sinne des Wortes, über. Dieses Verhalten nennt ff * 
die positive Anergie. Hier handelt es sich also um den Ausdruck der 
Sieges des befallenen Organismus über den Krankheitserreger. Umgekehrt 
steht es mit der negativen Anergie. Auch im Falle des Sieges des 
Krankheitserregers sinkt die Empfindlichkeit, d. h. also die Reaktions¬ 
fähigkeit des Organismus ab. Diesmal aber als Ausdruck der nieder- 
brechenden Abwehrleistung. Anaphylaxie ist also ein Zeichen starken 
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Kampfes, der von beiden Seiten unter Einsetsang starker Kräfte geführt 
wird. Positive Anergie, Immunität, ist ein Zeichen nnd «war das 
wichtigste Zeichen, daß der Kampf sich einem endgültigen Siege des 
Organismus znneigt. Negative Anergie aber dentet auf einen drohenden 
and — wenn sie nicht me>hr behoben werden kann — unabwendbaren 
Sieg des Krankheitserregers. 

Ans dieser, sicher in den großen Zügen richtigen, Darstellung ergibt 
sich zunächst, daß man auch die spezifische Behandlung, wo es irgend 
«rreichbar ist, bis zur positiven Anergie fortsetzen muß. Han darf sioh 
dabei nioht davon abschrecken lassen, daß dieses Ziel, wie jede Tuber* 
kuloseheilung, niemals erzwungen werden kann, sondern oft erst in einer 
langen Reihe von Jahren sich erreichen läßt. Han wird also nicht 
prinzipiell auf kleinen Dosen stehen bleiben und man wird nicht prinzipiell 
nur Anaphylaxie hervorrufen wollen, obwohl gerade das bei Schwerifcanken 
mit niederbrechender Abwehrleistung das allernächste, unbedingt not¬ 
wendige Ziel ist, auf das sich die Behandlung zu richten hat, das unbe¬ 
dingt erreicht werden muß, wenn überhaupt irgendein Erfolg erreicht 
werden soll. Anders steht es aber bei den schon hoch anaphylaktischen 
Kranken mit guter Prognose, die aus irgend welchen Gründen in diesem 
anaphylaktischen Stadium stecken bleiben. Für sie ist, worin H. unbe¬ 
dingt recht zu geben ist und was für die Praxis der Tuberkulose¬ 
bekämpfung im einzelnen ebenso wie im großen nnd ganzen gar nicht 
scharf genug und häufig genug ausgesprochen werden kann, eine spezi¬ 
fische anaphylaktisierende Behandlung ein Kunstfehler, ebenso wie die 
Behandlung mit Körperruhe und Schonung. Diese Kranken können und 
müssen gegen Tuberkulin immunisiert werden und werden daraus den 
größten Nutzen und die stärkste künstliche Unterstützung einer wirk¬ 
lichen Heilung gewinnen. 

Das Tuberkulinproblem trennt sich damit für die spezifische Be¬ 
handlung in zwei voneinander unterschiedene Aufgaben, in eine ana- 
pbylaktisierende und eine immunisierende Behandlung. Es ist bekannt, 
«laß Deycke-Huch die Behandlung mit Partialantigenen selbst als 
anaphylaktisierende Behandlung bezeichnet und damit in allerdings zum 
"Teil einseitiger und nicht ganz zutreffender Weise den übrigen Behandlungs¬ 
methoden gegenüber gestellt haben. Eis gelingt auch mit Tuberkulinen, 
die das wasserlösliche Gift mit enthalten, Anaphylaxie zu erzeugen und 
zwar durch zu kleine und zu klein bleibende Dosen. Es ist also sehr 
richtig, wenn H. sagt, „eine anaphylaktisierende Behandlung kann nur 
solange nützen, als es für den Kranken von Nutzen ist, die Anaphylaxie 
zu erhöhen“, und „die Partialantigene lassen uns also mitten in der 
Tuberkulose im Stich“. 

Nicht nur zwischen anaphylaktisierender und immunisierender Be¬ 
handlung müssen wir unterscheiden, sondern auch zwischen Tuberkulinen, 
die selbständig sensibilisieren können, und solchen, die hierfür auf die 
Hithilfe tuberkulöser Veränderungen im Körper angewiesen sind. Auch 
hierin besteht ein sehr wichtiger, von den Erfindern mit Recht als grund¬ 
legend hervorgehobener Unterschied zwischen den Partialantigenen nnd 
dem Alttuberkulin. Auch hier handelt es sich aber wieder nicht um 
eine Eigenschaft, die allein den Partigenen zukommt. Wir können 
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tuberkulosefreie Individuen nicht nur mit den Partialantigenen tnberknlin* 
empfindlich machen, sondern auch mit einer Reihe anderer Präparate, 
die Bazillen oder unlösliche Reste ihrer LeibesBubstanz enthalten. Diese 
Mittel können nnn dazu aasgenützt werden, bei Schwerkranken, die keine 
Reizung ihrer tuberkulösen Herde ertragen können, ohne durch sie viel 
mehr geschädigt als gefördert zu werden, doch noch einschleichend von 
anderen Stellen des Körpers her noch einmal zu anaphylaktiBieren. Das 
gelingt mit dem Alttuberkulin, als dessen Grundeigenschaft H. die Er¬ 
regung starker Herdreaktionen bezeichnet, sehr viel schwieriger, und unter 
wesentlich größerer Gefahr für den Kranken. 

Die Partialantigene haben also der spezifischen Behandlung der 
Tuberkulose ein neues Feld erobert und zwar gerade in dem für uns so 
besonders schmerzlichen und aussichtlosen Gebiet der schweren nnd 
schwersten Tuberkulose. Sie ermöglichen eine spezifische Behandlung 
unter Umgehung der in gefährlicher Weise proliferierenden Gewebsherds 
und bei niederbrechender oder schon darniederliegender Abwehrleistnng 
des Organismus. 

Damit ergeben sich klare praktisch verwendbare Richtlinien für dis 
spezifische Therapie. Sie wird verschieden ausfallen je nach den schon 
gesetzten krankhaften Veränderungen, und nach dem Stande der Abwehr¬ 
kräfte des Organismus. Bei geringer oder absinkender Widerstandskraft 
ist zu anaphylaktisieren. Die Mittel dazu sind vor allem das M. Tb. B. 
und die Bazillenemulsion. Wie Deycke und Altstaedt, so kommt 
auch H. zu dem Schluß, daß eine Differenzierung der einzelnen Partial¬ 
antigene praktisch durchaus entbehrlich ist, da sich mit dem ungetreontez 
Präparat die gleichen Erfolge in wesentlich einfacherer Weise erziel® 
lassen. Damit ist also nicht nur der Indikationsbereich dieses wichtig® 
neuen Heilmittels scharf umgrenzt, sondern auch eine für den Praktiker 
mögliche, weil nicht mehr komplizierte, Anwendungsweise gesichert. Die 
genaue Krankenbeobachtung liefert dabei auch ohne die zahllosen Haut¬ 
quaddeln des ursprünglichen Verfahrens, die den Kranken stark be¬ 
lästigen, den Arzt unerträglich belasten und doch keine vollständige Be¬ 
urteilung ermöglichen, je nach dem Ausfall der therapeutischen Injektion 
sichere Richtlinien für die Behandlung. Wo Anaphylaxie erreicht werd® 
muß, wird man z. B. mit dem sicheren Zeichen ihres Auftretens, mit 
der Stichreaktion, die Behandlung zunächst abbrechen und den weiter® 
Erfolg abwarten. Es wird aber von H. vielfach hervorgehoben, daß zuck 
die spontanen Krankheitserscheinungen immunbiologische Reaktionen sind* 
also in ihrer Gesamtheit stets aufs sorgfältigste beobachtet werden müssen« 
Es darf also nicht schematisch anaphylaktisiert werden, sondern nur so¬ 
weit, als es dem Kranken sichtlich von Nutzen ist. 

Liegen aber die Verhältnisse schon von Anfang an so günstig, oder 
sind sie durch unsere Behandlung so weit gebessert worden, daß ein» 
echte Immunisierung, oder wie H. sagt, eine positive Anergie angestrebt 
werden darf, so werden wir zu anderen Mitteln greifen. Das stärkste 
Mittel der Art ist das Alttuberkulin, mit seinen starken Herdreaktion®. 
Als schwächere Mittel, die in dem unsicherem Zwischenbereich angewendet 
werden können, um vorsichtig aus dem Bereich der anaphylaktisierend® 
in die immunisierende Behandlung hinüberzukommen, sind nach H. he- 
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•anders das albumosefreie Tuberkulin und das Tuberkulomuzin za nennen. 
Den Abschluß der Behandlung bildet die Immunisierung gegen Alt¬ 
tuberkulin. 

Große Teile des Baches beschäftigen sich damit, der spezifischen 
Therapie in den eigentlichen Anfangsgebieten der Tuberkulose ein be¬ 
sonders wichtiges and ganz besonders aussichtsreiches Anwendungsgebiet 
za gewinnen. Es sind dies alle die Stadien, bei denen klinisch ein 
eigentlich krankhafter Befund nicht erhoben werden kann, trotzdem aber 
«ine deutliche Gesundheitsstörung besteht, oder nach den immunbiologischen 
Reaktionen auch bei noch nicht ohne weiteres wahrnehmbaren Gesund¬ 
heitsstörungen auf einen noch unentschiedenen Kampf zwischen Organis¬ 
mus und eingedrungenem Erreger geschlossen werden muß. H. kommt 
damit auch auf die Frage der Behandlung vor allem der zahlreichen 
leichten kindlichen Tuberkulosen, für die er als praktisch durchführbar 
in geeigneten Fällen die Petruschky’sche Perkutantherapie warm empfiehlt. 

Wie man sieht, ist durch H.'s Arbeit tatsächlich das Tuberkulose¬ 
problem seiner Lösung um ein sehr wesentliches Stück näher geführt 
worden. Ich kenne keine Tuberkulinarbeit, die von so umfassenden 
Kenntnissen und von so guter, gesicherter, umfassender Erfahrung zeugt, 
wie die H.’s. Sie spricht weiter, was den im Kampf gegen die Tuber¬ 
kulose als Volksseuche heute unter so traurigen Verhältnissen ringenden 
Fürsorgearzt ganz besonders wohltuend berührt, von einem heißen, ge¬ 
radezu leidenschaftlichen Bestreben, diesem unserem Volke nur allzuge¬ 
wohnten, weiten Kreisen durchaus gleichgültig bleibenden Elend abzuhelfen. 
Wenn also einer oder der andere der Leser von einigen ihm allzu 
temperamentvoll scheinenden Äußerungen sich vorschnell abgestoßen fühlen 
möohte, so bitte ich ihn, zu bedenken, daß hier ein Mann zu ihm spricht, 
dem das Elend so vieler Hunderttausender sozial wertvollster Mitmenschen 
auf dem Herzen liegt. Der auch in der Kritik nie theoretisches Becht- 
behalten, sondern praktische Abhilfe anstrebt und dem deshalb entgegen- 
•tebenden Vorurteilen gegenüber auch einmal das Herz überläuft und 
Aber laufen darf. Überall, auch da, wo der Satz in seiner offensichtlich 
unter einem Btarken Gefühl rasch niedergeschriebenen Form anfechtbar 
sein mag, wird sich einer ruhigen, unbeirrbaren Überlegung doch der 
wertvolle Kern enthüllen, um dessentwillen er geschrieben ist. 

(Karl Ernst Ranke, München.) 


2 . 

M, Jacoby, Einführung in die experimentelle Therapie. 
Zweite, neu bearbeitete Auflage. J. Springer, Berlin 1919. 

In der neuen Auflage des schätzenswerten Buches, das in einer an¬ 
genehm zu lesenden, leicht faßlichen Darstellung einen Überblick über 
fast die gesamte experimentelle Therapie gibt, hat auch die neueste For- 
-scbung Berücksichtigung gefunden. Daß es übrigens „in der in- und 
ausländischen Literatur noch keine einheitliche Darstellung der experi¬ 
mentellen Tatsachen der Therapie gab“, dürfte nicht ganz richtig sein. 
Das bekannte Buch von Meyer und Gottlieb enthält doch im großen 
und ganzen den gleichen Stoff, wenn auch in etwas anderer Anordnung. 
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Freilich ist bei Jacoby manches Gebiet, wie etwa die Chemotherapie 
ausführlicher behandelt, andere kommen dafür. wieder etwas za kan. 

Die bisherige Einteilung wurde beibehalten: Chemisch-antagonistische 
and funktionell- antagonistische Therapie, Sabstitutionstherapie, antipan- 
sitare Therapie; diese wieder eingeteilt in Immuno-, Serum- und Chemo¬ 
therapie. Bei letzterer nimmt u. a. die auf den Morgenroth’schen Ver¬ 
snoben sich zunächst aufbauende Chemotherapie der bakteriellen Infek¬ 
tionen einen breiten Raum ein, auch über den Stand der Kupfer-, Gold- 
and Kieselsäuretherapie der Tuberkulose wird berichtet. Es folgen dann 
Kapitel über die Therapie verschiedener Krankheitszustände, wie Neo¬ 
plasmen, Blutkrankheiten, Diabetes, Fieber, Entzündung usw. "Wenn der 
Autor schon nach Krankheitszuständen einteilt, so ist allerdings nicht eis- 
znsehen, warum nicht z. B. auch die Therapie der Nierenkrankheiten, des 
Zentralnervensystems, der Genitalorgane usw. berücksichtigt ist, Gebiete, 
über die doch ebenfalls nicht wenig experimental-therapeutische Erfahrungen 
vorliegen. Doch das mag weise Beschränkung sein, jedenfalls ist diese 
Einführung in das Stoffgebiet sehr empfehlenswert und ich zweifle nicht, 
daß sie das ihr gesteckte Ziel, die Leser zum „kritischen Optimismus* 1 
zu erziehen, erreichen wird. (h. Kämmerer, Mflachen J j 


3. 

Diagnostische and therapeutische Irrtümer and deren 
Verhütung. 8. Heft. H. Schlesinger, Krankheiten 
der Lunge, des Brust- und Mittelfells. 

Die sehr nützliche Idee, Diagnose und Therapie einmal vom nega¬ 
tiven Standpunkt aus zu beleuchten, hat der Autor in vorzüglicher 
Weise realisiert. Er hebt selbst hervor, daß er seit vielen Jahren be¬ 
strebt sei, in Arztevorlesungen gerade die Fragen zu erörtern, die den 
Inhalt des Sammelwerkes bilden. Treffliche Röntgenskizzen Kienböck's < 
ergänzen daB Buch vorteilhaft. Schlesinger teilt aus seinem reichen 
Erfahrungsschatz so manches mit, was man in den sonstigen Lehrbüchern 
nicht findet was aber dem Praktiker doch recht oft wichtige Hinweise geben 
kann. So wenn er die Bedeutung der Bradykardie und Extrasystolie für 
die Prognose der Pneumonie betont, auf die Gefahr der Appendixopern* 
tion bei komplizierender Pnenmonie, auf die diagnostischen Schwierig- ! 
keiten der Greisenpneumonie und -tuberkulöse hinweist. Mit besonderer 
Ausführlichkeit und Sorgfalt ist die Lungentuberkulose behandelt, ein 
Kapitel, das so manchem diagnostischen Phantasten nnd Feinhörer warm 
empfohlen werden darf. Zu begrüßen ist, daß Schlesinger der Be¬ 
deutung auch der subkutanen Tuberkulinreaktion die gebührenden 
Grenzen steckt and die Gefahren der Herdreaktion hinreichend betont 
Daß Fieberreaktion nach der Alttuberkulininjektion bei Gesunden nnr 
auf psychogenem Wege za erklären sei, ist sicher nicht richtig, sieht 
man doch gar nicht selten auch nach dem harmlosesten Pirquet Tempe¬ 
raturanstiege. Für mein Gefühl sollte die Gefahr der Ophthalmoreaktion 
im Verhältnis za ihrem diagnostischen Nutzen entschiedener betont werden. 
Sehr praktisch sind die schematischen Zeichnungen Kienböck’s, welch» 
wichtige diagnostische Fehlerquellen am Röntgenschirm \ betreffen, 
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ungleichmäßige Schirmbestrahlung, Pectoralis- und Schulterblattschatten, 
die starke Lichtdämpfung durch Hängebrüste usw. 

Die Lektüre des Baches wird auch erfahrungsreichen Ärzten von 
Nutzen sein. (H. Kämmerer, München.) 


4. 

Diagnostische und therapeutische Irrtümer und deren 
Verhütung. 9. Heft. li. Hatthes, Akute Infektions* 
krankheiten. 

Wer das schöne Buch des Autors über Differentialdiagnose kennt, 
wird mit guten Erwartungen an den vorliegenden Band herantreten. 
Schon die Einteilung des 8toffes erleichtert wie der Schlüssel einer bo¬ 
tanischen Flora die Feststellung der Erkrankung. Hatthes teilt die 
Infektionskrankheiten in solche mit vorwiegenden Allgemeinsymptomen, 
in ezanthematiscbe, in Krankheiten mit besonderer Beteiligung einzelner 
Organe und Wundaffektionen ein. Die erste Gruppe zerfällt wieder in 
Krankheiten mit dauerndem Zurücktreten der Lokalsymptome (Typhus, 
Miliartuberkulose, Sepsis) und in Krankheiten mit rezidivierendem Fieber 
(Maltafieber, Malaria, Fünftagefieber, Recurrens). Soll die Einteilung als 
diagnostischer Schlüssel dienen, so ist übrigens der Milzbrand wobl nicht 
ganz mit Recht unter den Wundinfektionen angeführt, denn der Lungen- 
und Darmmilzbrand kommen doch ohne Wunden zustande, für dia¬ 
gnostische Irrtümer kämen hier also andere Gruppen in Betracht. 

Auch die Therapie ist überall sehr eingehend berücksichtigt. Es 
ist erfreulich, daß für die Bäderbehandlung beim Typhus eine engere 
Indikationsstellung gezogen und vor der maßlosen Anwendung von Pyra- 
midon gewarnt wird. Matthes empfiehlt unter anderem Versuche mit 
der von Lommel wieder eingefubrten Plumbum aceticum-Behandlung 
hei Typhus. 

Im diagnostischen Teil des Typhus vermisse ich eine Erwähnung der 
gerade für die diagnostischen Möglichkeiten des Privathauses so wichtigen 
Galleröhrcben und ihre möglichst frühzeitige Anwendung. Bei Bespre¬ 
chung der Sepsisbehandlung hebt der Autor mit Recht hervor, daß man 
immer wieder auch anscheinend schwere Fälle durchkommen sieht und 
daß man daher nicht allzu schnell jede therapeutische Maßnahme auf¬ 
gehen soll; er empfiehlt unter anderem Rekonvaleszentenserum und das 
Morgenroth’sche Eucupin, während er von der Vaccinebehandlung weniger 
Günstiges sab. Für die Diagnose des Scharlach wird u. a. das Aufsuchen 
Doehle’scher Körperchen befürwortet und eine schöne farbige Abbildung 
dazu gegeben. Auch hübsche, mit der Weiß’schen Zedernölmethode ge¬ 
wonnene differentialdiagnostische Bilder zur Unterscheidung von Typhus- 
und Fleckfieberroseolen schmücken das Buch. Der Haupt- und Grund¬ 
irrtum, in den der Arzt verfallen kann, ist der: sich auf Grund unbe¬ 
wiesener Hyothesen an Diagnosen zu klammern oder noch schlimmer ein¬ 
greifende therapeutische Maßnahmen zu treffen, statt auf Beobachtung 
und sicher bewiesene Tatsachen aufzubauen, im übrigen aber eigene Ver¬ 
nunft und Logik walten zu lassen. Über die Irrtümer selbst bedeutender 
Ärzte gibt Matthes in seiner therapeutischen Einleitung so manchen 
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Hinweis. So wenn man „bei Typhuskranken dem Fieber tagsüber seines 
Xiauf ließ, nachts aber durch Bäder kräftige Remissionen erzeugte. Bu 
Curschmann auf den Oedanken kam, daß der Kranke am Ende der 
Ruhe ebenso oder mehr bedürfe als ein Gesunder“. . . . 

(H. Kämmerer, Klicket.) 


5. 


Theodor Brugsch, Lehrbuch derDiätik des Gesunden und 
Kranken für Arzte, Medizinalpraktikanten und 
Studierende. 2. vermehrte und verbesserte Auflage. Berlin 
1919, Verlag von Julius Springer. 313 S. Geb. 20,— M. 

Die Neuauflage des Alfred Schittenhelm gewidmeten Buches 
hat erhebliche, durchwegs glückliche Erweiterungen erfahren. Diätetik 
auf wissenschaftlicher Basis kann nur der treiben, der mit den ernäh¬ 
rungsphysiologischen und -pathologischen Tatsachen durchaus vertraut ist 
Es ist deshalb besonders zu begrüßen, daß Verf. diese Grundlagen aus¬ 
führlicher, dabei doch präzis und ohne hinderndes Beiwerk dargestellt 
hat. Der allgemeine Teil weist eine Reihe von neuen Kapiteln auf: all¬ 
gemeine Diätetik, Nahrungsmittel, diätetische Küche, Normalkost, Wahl 
der Nahrungsmittel. Die Erfahrungen des Krieges finden ihren Nieder¬ 
schlag in dem Abschnitt über Unterernährung, der mir neben dem über 
Überernährung und Diätetik der Gicht mit am besten gelungen zu sein 
scheint. Etwas aus dem Rahmen fällt jedoch das Kapitel über die Avita- 
minosen. Hier sind wir — besonders durch die Arbeiten englischer 
Autoren — doch erheblich weiter. Die bekannten Tatsachen sind gut 
fundiert. Und dieses Gebiet ist sq wichtig für die Ernährung! Eine 
kleine Sammlung von Kochrezepten im Schlußkapitel wird dem Praktiker 
willkommen sein. Mögen nur die äußeren Verhältnisse recht bald ge¬ 
statten, daß wir wieder diätetische Kunst im wahrsten Sinne des Wortes 
treiben können und der Optimismus des Verf. recht behalten, daß wir 
in die wirkliche Friedenszeit hineingehen und all unsere Not bald ein 


Ende hat. 


(A- E. La mp 6, München.') 


6 . 

Hans Much, Die Kindertuberkulose, ihre Erkennung und 
Behandlung. Ein Taschenbuch für praktische Ärzte. Verlag 
von Curt Kabitzsch. 1920. 

Kurzgefaßte Anweisungen für praktische Ärzte im RepetitoriumsstiL 
Nichts Neues. Leider enthält das 8chriftchen nicht nur formal, sondern 
auch sachlich bedauerliche Flüchtigkeiten, was bei einem Manne von 
M u c h ’s wissenschaftlichem Ruf besonders schmerzlich berühren muß. 

(K. K. Ranke, München.) 
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Aus der medizin. Klinik der Universität Leipzig 
(Geh.-Rat Prof. Dr. v. Strümpell). 

Über die akute Hämatoporphyrie. 

Von 

Dr. Hans Günther. 

(Mit 6 Abbildungen.) 

Die klinische Gruppe der Hämotop orphyrien gründet sich 
auf konstitutionelle, anormale Zustände, welche durch die vermehrte 
Bildung und Ausscheidung, resp. Gewebsablagerung von Hämato- 
porphyrinen (Abkürzung Hp.) besonders charakterisiert sind und 
nach dem Ergebnis jahrelanger klinischer Forschungen relativ selten 
Vorkommen, wie auch andere „chemische Mißbildungen“ (z. B. Albi¬ 
nismus, Ochronose, Cj'stinurie usw.). 

Diese konstitutionelle Anomalie, welche als Porphyrismus 
•bezeichnet wird, kann bei der gewöhnlichen Untersuchung leicht 
•übersehen werden. Es handelt sich um neuropathisch veranlagte 
Individuen (leichte nervöse Erregbarkeit, Schlaflosigkeit, Neurosen) 
oder Psychopathen mit Neigung zu Hautpigmentierung. Wenn wir 
•die physiologische Grenze der Ausscheidung von Urin-Hp. auf 0,4 mg 
im Liter festsetzen, welche im nativen, mit etwas HCl gesäuerten Urin in 
-5 cm dicker Schicht gerade nicht mehr spektroskopisch nachweisbar 
ist, so finden wir bei Porphyrismus eine zeitweilige oder dauernde 
pathologische Steigerung. Besonders aber das Entero-Hämatopor- 
phyrin ist in pathologisch gesteigerten Mengen nachweisbar. 

Die Feststellung der vermehrten Bildung von Uro-Hp. und 
Entero-Hp. läßt auf eine Stoffwechselanomalie schließen, deren Wesen 
aioch nicht bekannt ist. Schon der Name „Hämatoporphyrin“, welcher 
seit langer Zeit nicht nur für die Laboratoriumsprodukte (Hp.-Nencki, 
Hp. Hoppe), sondern auch für die nativen Farbstoffe gebräuchlich 
ist, könnte dazu verleiten, die nativen Stoffe als Hämoglobinderivate 
anzusehen. Man könnte an eine gesteigerte „Blutmauserung“ 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 134. Bd. 17 
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(Eppinger) denken. Frühere Autoren befriedigte bei dem Be¬ 
funde von Hp. im Urin meist die Annahme eines gesteigerten Hp.- 
Abbaues, und neuerdings neigte auch H.Fischer dieser Anschauungs¬ 
richtung zu, welcher der Name „Hämato“-porphyrin für die ganze 
Farbstoffgruppe gerade genehm sein sollte. Doch haben wir für 
diese ätiologische Ansicht keine Beweise. Ich habe früher Bedenken 
gegen diese Ansichten geäußert und die Theorie einer anormalen 
Richtung der Synthese, einer gesteigerten synthetischen Hp.- 
Bildung unabhängig von der Hämatopoese aufgestellt, die ich a. a. 0. 
(Virch. Arch., im Druck) näher begründet habe. Ein Vertreter 
dieser letzteren Anschauung mußte die Verwendung des Wort- 
Stammes „Hämato-“ bei der Bezeichnung des nativen Farbstoffes 
viel eher störend empfinden, so daß der Wunsch einer Streichung 
des „Hämato“ bei der Wortbildung „Hämatoporphyrin“ nahe lag. 
Da aber der Name „Hämatoporphyrin“ überall seit langer Zeit für 
die nativen Farbstoffe verwendet wird und jetzt auch der Name 
„Hämatoporphyrie“ eingebürgert ist, muß ein bereits 1919 gegen 
eine Umtaufung gerichteter Protest aufrecht erhalten werden. 
Manche Autoren haben den Unterschied zwischen der Hämato¬ 
porphyrie (Hpyrie) und der Hämatoporphyrinurie (Hp-urie), welche 
lediglich das vermehrte Vorkommen von Hp. im Harn bedeutet, 
nicht beachtet. 

Bei der Seltenheit der konstitutionellen Anomalie des Porphy¬ 
rismus entgehen derartige Varianten leicht der Beobachtung. Erst 
wenn besondere Krankheitssymptome auftreten, wird der mit der 
klinischen Diagnostik der Hämatoporphyrie Vertraute auf die 
richtige Fährte geleitet. Der Porphyrismus kann verschiedenartige 
Krankheitszustände bedingen. Wenn das Hp. an der Körperober¬ 
fläche in sensibilisationsfähiger Form deponiert wird, so resultieren 
Krankheitsbilder mit eigenartigen Hauterscheinungen, welche bis 
zu ausgedehnten Mutilationen führen können und als Haemato- 
porphyria congenita beschrieben worden sind. Auf diese, 
sowie auf die physiologisch-chemischen Grundlagen kann hier nicht 
näher eingegangen werden (vgl. frühere Arbeiten). Die Krankheits¬ 
erscheinungen der Haematoporphyria congenita sind also sekundärer 
Natur und durch die photosensibilisierende Komponente bedingt, 
welche in anderen Fällen, und zwar wahrscheinlich der Mehrzahl 
der Fälle, fehlt. 

Ganz andere Krankheitssymptome zeigt die Krankheitsform. 
welche als Haematoporphyria acuta bekannt ist. Hier ent¬ 
stehen auf der Basis des Porphyrismus unter uns noch unbekannten 
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Bedingungen akute, schwere Krankheitszustände, welche sogar letal 
enden können. Eine Untergruppe mit sonst gleicher charakte¬ 
ristischer Symptomatologie zeichnet sich durch die Feststeilbarkeit 
eines ätiologischen toxischen Momentes aus (Haematoporphyria 
acuta toxica). Es ist aber hervorzuheben, daß die betreffenden 
toxischen Substanzen der verschiedenen Formen (Hpyria ac. tox. 
typhosa, saturnina, e sulfonale. veronale usw.) nicht als „die Ursache“ 
anzusehen sind, sondern nur als ein begünstigendes Moment, und 
dies nur bei chronischer Einwirkung der Noxe. Für diese Gruppe 
ist besonders durch künftige Untersuchungen der Nachweis zu er¬ 
bringen, daß der Porphyrismus als konstitutionelle Anlage schon 
vorher bestanden hat; dabei ist die Möglichkeit zu erwägen, 
ob durch die chronische Giftwirkung diese Konstitutionsanomalie 
^erworben 44 werden kann, entsprechend analogen Annahmen auf 
anderen Gebieten (Merkurialismus, Alkoholismus usw.). Wodurch 
bei diesen Fällen der eigentliche Anfall (Attacken) der akuten Hä- 
matoporphyrie ausgelöst wird, ist ebenso wie bei der genuinen 
akuten Hpyrie unbekannt. Eine Mittelstellung zwischen akuter 
und kongenitaler Hpyrie nimmt die „Haematoporphyria chronica“ ein. 

Das auf der konstitutionellen Anomalie des Porphyrismus 
basierende, wohl charakterisierte, einheitliche Krankheitsbild der 
genuinen Haematoporphyria acuta zeigt in erster Linie 
Symptome einer stürmisch verlaufenden, schweren intestinalen 
Störung, bei welcher meist das Syndrom: schwere Darmkoliken, 
Erbrechen, hartnäckige Obstipation ausgeprägt ist. Diesen Er¬ 
scheinungen geht eine starke \ ermehrung der Hp.-Ausscheidung in 
Kot und Urin mit Dunkelfärbung des Urins (rotgelb, portweinartig, 
bis schwärzlichrot), Oligurie, evtl. Ischurie parallel. Die intesti¬ 
nalen Störungen können sich bis zum Ileusverdacht steigern. Der 
charakteristische Verlauf soll zunächst durch die Beschreibung 
folgender zwei Fälle erläutert werden. 

1. Fall. J. P., 21 Jahre alt (geh. 10. Oktober 1897). Auf¬ 

nahme in die medizinische Klinik 26. August 1919. 

Beruf Elektromonteur. Oktober 1915 bis November 1918 bei 
Militär, 2 Jahre als Infanterist, 1 Jahr bei Fliegertruppe; 18 Monate 
in der Front (Südtirol). Nach dem Kriege bis März 1919 arbeitslos, 
dann als Elektromonteur gearbeitet. 

Als Kind Scharlach und Diphtherie. Sommer 1916 ruhrartige Er¬ 
krankung (schleimige Durchfälle). November 1916 rheumatische Schmerzen 
^n beiden Füßen, später Herzbeschwerden (Neurosis cordis). 

Im Winter 1916 traten zuerst Anfälle von „ M a ge n k r ä m p f e n w 
auf, die allmählich an Häufigkeit Zunahmen. Die Schmerzen wurden in 
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die Magengegend lokalisiert, sie strahlten nach der oberen Rückengegend 
aus. Der Stuhlgang wechselte zwischen Durchfällen und O b s t i p a t i o n. 
Die Farbe des Urins sei immer hell gewesen. Steigerung der Be¬ 
schwerden im Frühjahr 1917, es trat häufiges Erbrechen auf. Vom 
Mai bis Oktober 1917 in verschiedenen Heimatslazaretten, dann dienst¬ 
fähig bis zur Entlassung im November 1918. Der Stuhlgang war da¬ 
mals regelmäßig. Die Eltern geben unabhängig von diesen Aussagen an, 
daß der Urin des Patienten schon seit 1916 öfters auffällig dunkel war. 

Ini Juli 1919 traten allmählich Mattigkeit und Arbeitsunlust ein, 
seit 1. August nicht mehr gearbeitet, „wegen Neurasthenie“ in Behand¬ 
lung von Herrn Prof. Döllken. Der Stuhl war damals normal. Patient 
erhielt Milchinjektionen. Nach der 3. Injektion am 15. August trat an¬ 
geblich Verschlimmerung der Beschwerden ein, Schwellung des Gesäßes 
an der Injektionsstelle, Appetitlosigkeit. Gliederschmerzen; es folgten 
3 weitere Injektionen am 18., 20. und 22. August. 

Wie mir Herr Prof. Döllken gütigst mitteilte, klagte der Patient 
damals besonders über Schwindelanfälle mit plötzlicher Benommenheit, 
die'den Verdacht auf „petit mal“ aufkommen ließen. Polyneuritis und 
hysterische Stigmata bestanden damals nicht. Wichtig ist nun die Tat¬ 
sache, daß P. seit 4. August (also 3 Wochen lang) täglich 0,15 Lum i - 
n a 1 erhalten hat. 

Am 20. August begannen Leib sch merzen unterhalb des Nabels, 
die zunächst gering waren, sich aber am 22. August zu heftigen, dauern¬ 
den Schmerzen in der Unterbauchgegend steigerten. Kein Er¬ 
brechen. Am 22. August nachmittags erfolgte der letzte Stuhl¬ 
gang (vor der Aufnahme am 26. August), der Stuhl hatte angeblich 
normale Konsistenz. Abends steigerten sich die Schmerzen zu unerträg¬ 
licher Heftigkeit. Am 23. August bemerkte P. zuerst eine dunkel - 
rote Farbe des angeblich in normalen Mengen entleerten Urins. Seit 
diesem Tage sei die Farbe dauernd rot. Bisher niemals Erbrechen. 

Schlafmittel wurden früher niemals genommen, ßleiintoxikation kommt 
nicht in Frage. Eine Uberempfindlichkeit gegen Licht hat nie bestanden. 

Familienanamnese: Eltern und eine Schwester gesund. Uber ab¬ 
norme Harnfärbung bei anderen Familienmitgliedern nichts bekannt. 
Vater und Schwester haben auch bräunliche Hautfarbe. Urin von Vater. 
Mutter und Schwester hellgelb, spektroskopisch inaktiv. Mutter 1902 
wegen Ileus hier in chirurg. Klinik bei Gravidität im 6. Monat (Anus 
praeternat. am Cöcum, folgende Perityphlitis); hat häufig Magen. 
beschwerden. 

Diese Anamnese wurde erst nach Sicherstellung der Diagnose ec " 
hoben. Zunächst erfolgte am 26. August 1920 vorm, die Überweisun 
in das Krankenhaus St. Jacob wegen „Magenkatarrh”. Die Unter - ""' 
Buchung war zunächst auf das Darmleiden gerichtet. Am Abdome-// 
wurde außer Schmerzhaftigkeit der Gegend des Colon ascendens und 
descendens kein besonderer Befund erhoben. Siugultus während der 
Untersuchung. Die Urinmenge des 1. Tages wurde zu 300 angegeben 
(spez. Gew. 1028); die Untersuchung auf Eiweiß, Zucker, Hämoglobin, 
Indikan und Diazoreaktion waren negativ, die Urobilinogenreaktion p°* 
sitiv. Untersuchung des Magensaftes nach Probefrühstück ergab fr** 6 
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Salzsäure 4, Gesamt-Azidität 23, Stärkekörner, Hefezellen, einzelne lange 
Stäbchen, kein Blut. Die Körpertemperatur bewegte sich zwischen 36,5 
und 37,1°. Puls um 70. Die Badioskopie am 28. August morgens 
während der Bariummahlzeit zeigte eine sehr große Magenblase 
und Gasfüllung in den Colonflexuren; schon nach den ersten Bissen war 
starke Füllung des Duodenums zu erkennen. Nach Abschluß der am 
28. August begonnenen Röntgenuntersuchung wurde folgendes notiert: 
„Starke Gasstauung im Dickdarm mit Spiegelung im Ascendens und 
Descendens. Linkes Zwerchfell durch die Flexura lienalis stark nach oben 
gedrängt. Magen hochgedrängt, seine untere Hälfte horizontal gestellt. Pylorus 
steht dauernd offen. Brei sammelt sich bereits nach dem 1. Bissen im Duo¬ 
denum an. Das Duodenum sowie die oberen Dünndarmschlingen sind 
gleich nach Mahlzeit im Stehen wie im Liegen mächtig gestaut. Nach 
2 1 j 2 Stunden Magen bis auf etwa ein Drittel Rest entleert. Brei im 
wesentlichen in den oberen Dünndarmschlingen angesammelt, die prall 
gefüllt erscheinen. Untere Dünndarmschlingen sowie Cöcum vollkommen 
frei. Nach 26 Stunden sehr starke Breifüllung iu dem erweiterten Colon 
asc. und den ersten 2 Dritteln des Colon transv. Starke Gasblähung 
der Flexura lienalis. Starker Breirest im Duodenum, sowie in den oberen 
Dünndarmschlingen, auch in den unteren Dünndarmschlingen an zahl¬ 
reichen Stellen Luftansammlung. Nach 50 Stunden Coecum und Trans- 
versum stark mit Brei gefüllt, das Descendens erscheint verengert, ent¬ 
hält zahlreiche kleine, voneinander getrennte Kontrastflecke. Zwischen 
Transversum und Descendens ein großes spiegelndes Flüssigkeitsniveau, 
das nur auf erweiterte Dünndarmschlingen zu beziehen ist. Im Bulbus 
duodeni gleichfalls horizontal eingestelltes Flüssigkeitsniveau mit großer 
Luftblase darüber. Diagnose: Stenose der oberen Dünndarmschlingen. 
Passagehindernis im Dickdarm, das wegen starker Gasstauung namentlich 
im Bereiche der Flexura lienalis vermutet werden könnte, nicht nach¬ 
weisbar. u Atropin ohne Wirkung. 

Patient wurde am 28. August wegen Ueusverdacht (Duodenaletenose) 
zur Operation nach der chirurgischen Klinik verlegt. Die dortige Unter¬ 
suchung ergab weichen Leib, keinen Meteorismus, keine Darmsteifungen. 
Dagegen wurden hysterische Stigmata, speziell das Fehlen von Corneal- 
reflex und Würgreflex festgestellt. Es wurden reflektorische Darm¬ 
spasmen angenommen. Am 29. August zeigte der Patient leichte 
psychische Erregbarkeit, Stuhlgang war immer noch nicht, auch nach 
Einlauf, erfolgt. Nach dem Röntgenbefund (s. o.) wurde hochsitzende 
Dünndarmstenose angenommen. Am 1. September erfolgte nach Einlauf 
mäßig viel Bariumstuhl, de* braun gefärbt, übelriechend und mit blutigem 
Schleim versehen war. Die Röntgenuntersuchung ergab noch Bariumrest 
im Cöcum und starke Gasfüllung der Flexura lienalis (nach 100 Stunden). 

Ich erfuhr zufällig von diesem Fall durch Herrn Kollegen Harzer, 
dem bereits am 27. August die rote Farbe des Urins aufgefallen war. 
Bereits aus der Schilderung des Krankheitsbildes vermutete ich eine 
akute Hämatoporphyrie und konnte diese Diagnose am folgenden Tage 
durch Untersuchung des Urins bestätigen. Über die seitdem erfolgten 
Urin- und Stuhluntersuchungen wird im Zusammenhang berichtet werden. 

Am 1. September wurde der Patient auf meine Station aufgenommen. 
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Status: 160 cm großer, 46,6 kg schwerer, etwas grazil gebauter 
Mann mit geringem Fettpolster und mäßig entwickelter Muskulatur. 
Haut gleichmäßig blaß und leicht gebräunt, mit Sommersprossen, keine 
Narben ira Gesicht. Normaler Herz- und Lungenbefund. 

Zunge feucht und normal gefärbt. Rachen nicht gerötet. Abdomen 
flach, Bauchdecken schlaff. Große Magenblase, kein Magenplätschem. 
In der Ileocöcalgegend gedämpfter Klopfschall. Keine sichtbare Darm¬ 
peristaltik. Man kann überall tief eindnicken ohne besondere Schmerz¬ 
reaktion, ohne abnorme Resistenzen zu finden. In Leistengegend beider¬ 
seits kleine Lymphdrüsen fühlbar. 

Nervensystem : Normale Motilität. Am Oberkörper und den oberen 
Extremitäten scheint Hypalgesie zu bestehen, an beiden Oberschenkeln 
dagegen Hyperalgesie in einem hysterischen Zonen entsprechenden 
Gebiet. Normale Berührungsempfindung. Keine Ataxie, normaler Muskel¬ 
tonus. Die gleich weiten Pupillen zeigen mäßige Mydriasis, normale 
Lichtreaktion. Cornealreflexe vorhanden. Gaumenreflex und Würgreflex 
fehlen. Patellarreflex und Achillesreflex vorhanden. Normaler Plantar- 
reflex, fehlender Cremasterreflex, lebhafte Bauchdeckenreflexe. 

Urin schwärzlich-braun, enthält Hämatoporphyrin. Urofuscin, viel 
Urobilin. Im Zentrifugat sehr zahlreiche Epithelien, Leukocyten und 
mäßig viel granulierte Zylinder und Schleimfäden (kein Eiweiß, kein 
Zucker). Weitere Urinuntersuchungen s. u. 

Blut: 5,48-10° Erythrocyten, 5400 Leukocyten, 92 °/ 0 Hämoglobin 
(Sahli). Leukocytenverhältnis (400 Zellen gezählt): 41,5 °/ 0 Neutrophile. 
6,5 °/o eosinophile Leukocyten, 42,2 °/ 0 kleine Lymphocyten, 5,5 °/ 0 große 
Mononukleäre, 4,3 °/ 0 Ubergangsformen. 

Bei der Untersuchung bestehen angeblich sehr starke Schmerzen 
am ganzen Abdomen abwärts des Nabels, ebenso in der Brust. Man hat 
aber den Eindruck, daß auch hier eine hysterische Komponente wesent¬ 
lich in Betracht kommt. Während der Untersuchung häufige Ructus. 
Körpertemperatur 36,7°. Puls 78. 

In den folgenden Tagen trotz täglichen Einlaufes kein Stuhl. Kein 
Erbrechen. 

4. September. Nach Einlauf Entleerung braun gefärbter Flüssig¬ 
keit, keine festen Kotteile. Klagt über Schmerzen in den Oberschenkeln. 
Urinmengen um 1500. 

5. September. Nach Einlauf wieder nur Abgang von etwas braun 
gefärbtem Wasser. Urin heller, 30ü0. Klagt über Schmerzen in Ober¬ 
und Unterschenkeln. N. ischiadicus und peronaeus gegen Zug und Druck 
nicht abnorm empfindlich. Schmerzempfindüng am ganzen Körper gleich. 
Außerdem werden Schmerzen in der Brust, ira Rücken und in der 
Lendengegend angegeben, die in der Tiefe sitzen sollen. Lendenmusku¬ 
latur nicht druckempfindlich, keine Spinalirritation. 

6. September. Spontane Entleerung von reichlichen Mengen dunkel¬ 
braun gefärbten, geformten Stuhles, welcher an den Oberflächen blutige 
Schleimmassen zeigt. In diesem Schleim mikrospektroskopiach und mit 
Benzidinprobe Hämoglobin nachgewiesen. Kur mit Karlsbader Salz. 

Klagt immer noch über Schmerzen in den Oberschenkeln und im 
Rücken, über Schlaflosigkeit. Sonst Allgemeinbefinden wesentlich besser. 
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Aufstand. Sein allgemeines Verhalten läßt nicht auf sehr große Schmerzen 
^schließen. 

7. September. Wieder reichliche Stuhlentleerung (ca. 100 g), ge¬ 
formt, braun, mit Spuren blutigen Schleimes. Nach den letzten beiden 
Stuhlentleerungen angeblich schmerzhafte Spasmen im linken Hypogastrium. 
Angeblich Schlaflosigkeit; Kontrolle ergab aber, daß er nachts meist ge¬ 
schlafen hat. 

8. September. Stuhl ca. 150 g, geformt, mit wenig blutigem Schleim. 

9. September. Prüfung der Lichtempfindlichkeit. Bestrahlung mit 
ultraviolettem Licht (Kromayer’s Quarzlampe, stark) an Beuge¬ 
seite des rechten Unterarms in 3 cm Entfernung, 1 qcm, 3 Min. lang. Nach 
2 Std. Lichterythem sichtbar. (Eigenversuch unter gleichen Bedingungen 
ergab kein Wärmeerythem, nach 2 Std. ebenfalls Lichterythem, welches 
nach einigen Tagen noch stärker ausgeprägt war, als beim Patienten). 
Keine Pigmentfrübreaktion (vgl. Arbeit 1911, S. 139). Es bestand 
tilso keine Lichtiiberempfindlichkeit. 

Stuhl ca. 200 g, breiig, heller. 

11. September. Klagt noch über anhaltende, drückende Schmerzen 
in der unteren Bauchgegend. Noch geringe Hyperalgesie der Ober¬ 
schenkel. 

Röntgenuntersuchung (Prof. Aßmann) mit Darmeinlauf ergibt 
normale Verhältnisse. Darm nicht besonders breit. 

12. September. Urinfarbe jetzt gelb. 

15. September. Angeblich beim Stuhlgang und nach dem Essen 
noch Schmerzen im Unterleib. Keine Druckempfindliclikeit daselbst. 

16. September. Nochmalige Röntgenuntersuchung: Magen von nor¬ 
maler Gestalt mit deutlicher Pylorusabschnürung, Entleerung in weniger 
&\s 4 1 / 2 Stunden. Normale Dünndarmpassage; nach 7 Std. Dünndarm 
leer. Dickdarm von gewöhnlicher Breite. 

18. September. Geringer Lid- und Händetremor. Kein Zungen¬ 
tremor. Aschnerreflex und Erbenrellex negativ. Keine wesentlichen 
respiratorischen Pulsschwankungen 

Im Bestrahlungsgebiet des rechten Unterarmes normale Licht- 
jngmentation. 

25. September. Wassermannreaktion des Blutes negativ. Körper¬ 
temperatur bis auf 1 mal (37,6°) immer unter 37,0°. 

29. September. Geringe Obstipation. Stuhl mäßig fest, angeblich 
geringe Leibschmerzen nach Stuhlgang und geringer Druckschmerz in 
Nabelgegend. Karlsbader Salz. 

30. September. Magen früh nüchtern leer (Ges.-Acid. 28). Nach 
Probefrühstück freie HCl 10, Ges.-Acid. 40. % Danach Einfüllung von 
50,0 Nußöl; nach 1 Std. Mageninhalt mit ganz spärlicher Galle- 
foeimengung. Die gewonnene Menge wurde eingedampft, mit Äther aus¬ 
gewaschen. Der salzsaure Alkoholextrakt wurde weiter nach Garrod 
verarbeitet und gab eine Spur Hämatoporphyrin. In 5 cm Schicht 
zeigte die schwachsalzsaure Lösung das Spektrum 591—585 | 553—539; 
•die alkalische Lösung 620—614 | 578—563 | 539 — 526 | 512—491. 

In den folgenden Tagen wurde die Empfindlichkeit gegen 0.8 mg 
Adrenalin, 7 mg Pilokarpin und 0,5 mg Atropin geprüft. Deutliche 
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Pupillenveränderungen waren nicht nachweisbar Keine Adren&linglykos- 
urie. Nach Pilokarpin Blutdrucksteigerung von (50) 80 auf (70) 92 r 
Herzklopfen und nach 15 Min. sehr starke Schweißsekretion, am ganzen 
Körper, nach Atropin paradoxe Pulsverlangsamung von 110 auf 90. 

6. Oktober. Das aus Armvene entnommene, geschlagene und zentri¬ 
fugierte Blut zeigt eine Spur Hämolyse (mechanisch bedingt). Die spektro¬ 
skopische Untersuchung in 5 cm Schicht ergibt wenig Hb-0 2 , kein Hp. 
und mit S(NH 4 ) 2 kein Hchrg. 

Versuche, mit Duodenalschlauch Galle zu erhalten, mißlungen, da 
Schlauch den Pylorus nicht passierte. Der jetzt hellgelbe Urin ist seit 
30. September gegen Lackmus nicht mehr sauer, enthält aber noch Hp. 

8. Oktober. Das Serum zeigt bei der Bestrahlung mit Kromayer’a 
Quarzlampe (1 cm Entfernung v. Quarztubus) grünliche Fluorescenz und 
nach 1 ständiger Bestrahlung eine Spur Braunfärbung und geringe feine 
Flockung. Gal van. Erregbarkeit N. ulnar. 1 : K. S. Z. 0,9, A. Ö. Z. 2.8 
M.-Amp. 

Patient ist immer noch nervös, leicht psychisch erregbar, bat aber 
sonst keine Klagen. Stuhlgang regelmäßig, ohne blutigen Schleim. 
Gewichtszunahme auf 49,6 kg. Entlassung. 

13. März 1920. Nachuntersuchung. Völliges Wohlbefinden, nur in- 
den letzten drei Wochen wieder etwas nervöse Beschwerden (Unruhe,. 
Müdigkeit). Hatte im Januar 4 Wochen lang Durchfall, nie Obstipation 
oder Leibschmerzen. Stuhlgang jetzt regelmäßig. Der Urin habe ein¬ 
mal wieder etwas rötliche Farbe gehabt. Die Urinuntersuchung (s. u.Y 
ergibt immer noch Hpl, ebenso die Stuhluntersuchung. 

30. März. Allgemeinbefinden sehr gut. Urin gelb, enthält Hämato- 
porphyrin. 

25. Juni. Zuweilen einige Tage lang Schmerzen in Magengegend 
und Aufstoßen, kein Erbrechen, keine Obstipation. Seit 8 Tagen etwas 
mehr nervös, seit 3 Tagen hat Urin dunklere Farbe (wie Braunbier). 
Häufig Schlaflosigkeit, Erektionen und nächtliche Pollutionen. Leicht 
bräunliche Gesichtsfarbe. Gaumeureflex fehlt, Würgreflex schwach. Nor¬ 
male Sensibilität. Blut: 5,65• 10° Erythrocyten, 90°/ o Hb, 8200 Leuko- 
cyten. Urin heute wieder gelb, schwach sauer, Hp. -J-. Probe vom 
24. Juni rotbraun. 

Wurde am 29. Juni in der mediz. Gesellsch. Leipzig vorgestellt. 

Urinuntersuchung. Die Urinmenge ist zu Beginn des Anfall* 
vermindert, nimmt in der 2. Woche der Erkrankung zu (1500) und ist 
vom 10. September ab auf meist über 2 Liter gesteigert (Maximum 3500). 
Das spez. Gew. ist zurzeit der Oligurie hoch (1028) und schwankt später 
um 1012. Die Reaktion des Harns gegen Lackmus ist anfangs immer 
stark sauer, die Gesamt-Acidität (gegen NaOH mit Phenolphthalein)« 
schwankt zwischen 2,0 und 4,5, entsprechend 0,7 bis 1,6 °/ 00 HCl; nach 
Beginn der Karlsbader Kur ist die Reaktion vom 30. September bis 
7. Oktober amphoter. Bei einer Nachuntersuchung 13. März 1920 ist 
die Reaktion amphoter, am 30. März aber wieder stark lackmussauer, die 
H-Ioneükonzentration (nach Friedenthal-Salm) beträgt IO" 4 » 9 . Die 
auffallende Veränderung der Urinfarbe bemerkte der Patient bereits am» 
Tage nach Beginn des Anfalls, der Harn habe eine dunkelrote Farbe ge- 
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h&bt. Vom 28. August an ergab die Beobachtung eine braunrote Fär¬ 
bung, vom 31. August bis 3. September eine schwärzlichbraune Farbe,, 
dann über Rotbraun, Hellrötlichbraun (6. September) und Bernsteinfarbe 
(9. September) eine Abnahme der Dunkelfärbung zu Dunkelgelb (11. Sep¬ 
tember) \ind schließlich seit 13. September hellgelber Farbe. Der anfangs 
im Uringlas schwärzlich braune Urin zeigt in 1 cm dünner Schicht Port¬ 
weinfarbe. Der später hell gefärbte Urin dunkelt aber nach längerem 
Stehen etwas nach. Eine Urinprobe vom 30. März 1920 mit gelber 
Farbe zeigte im Juni dunkelbraune Farbe und noch deutliches Hp- 
8pektmm. Mitte September J.919 war der Nachturin etwas dunkler und 
urobilinreicher, der Tagesurin heller mit stärkerem Hp-Spektrum. 
24. Juni 1920 trat wieder Rotbraunfärbung des Urins auf, am 25. Juni 
gelbe Farbe. 

Die chemische Untersuchung auf Eiweiß und Zucker war stets negativ, 
häufige Untersuchungen auf Hb (Benzidin, Guajac.) und Indikan ebenfalls 
negativ, auch Aceton, Bilirubin, Alkapton, Melanine und Diazokörper 
waren nicht nachweisbar. 

Die Ammoniakbestimmung (Formalinmethode) ergab an verschiedenen 
Tagen des September folgende Werte: 1,31 g, 0,96 g, 0,54 g, 0,84 g, 
1,64 g pro die. 

Der Urobilin gehalt war anfangs stark vermehrt (ebenso Urobilinogen 
vorhanden), nahm dann allmählich ab. 

Die anfangs sehr dunkle Farbe ist besonders auf die Anwesenheit 
von Urofuscin zu beziehen. 

Urinhämatoporphyrin ist dauernd vermehrt und besonders stark 
in den ersten 10 Tagen der Erkrankung vorhanden. Der native Urin zeigt be¬ 
reits in dünner Schicht ein Hp.'Spektrum, und zwar gewöhnlich, besonders 
nach längerem Stehen, das Wärmespektrum, auf das ich an anderer 
Stelle näher eingehen werde; nach Zusatz von wenig Salzsäure geht 
dieses Spektrum in das bekannte salzsaure Spektrum über. Die Lage 
der Absorptionsbänder war am 1. September (in 2 cm Schicht) 578 — 70,5 ■ 
547 — 36, ähnlich z. B. am 9. September 583 —67 | 547—28 | 505—, 
nach HCl-Zusatz 599 — 86 | 554 — 43, am 3. März 584—72 | 554—33, 
nach HCl-Zusatz 592 — 89 | 558 — 44. 

Die Anwesenheit eines Chromogens ergab sich zuweilen durch die 
Verstärkung des Hp.-Spektrums nach langem Stehen. Direkte Unter¬ 
suchungen auf eine Leukoverbindung Mitte September hatten kein Re¬ 
sultat; nach kurzem Kochen des gelben Urins trat Rotbraunfärbung auf 
ohne Vermehrung des Hp., auch Zusatz von Kaliumpermanganat zum 
nativen Urin bewirkte keine Vermehrung des Hp. 

Einen besonderen spektroskopischen Befund ergab noch die Unter¬ 
suchung des nativen Urins in sehr dicker Schicht (am 13. März 1920; 
mittels eines Apparates, welcher die spektroskopische Untersuchung in 
variabler Schicht von 80 cm an abwärts gestattet. Die Lage der Ab¬ 
sorptionsstreifen war etwa: 

80 cm: 640—30 | 620 — 600 | 560 | 545 

34 cm: 620 — 600 | 565 — 55 J 545 — 30 | 

15 cm: 610 | 560 j 540 | 510—485. 
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Der durch Extraktionsverfahren nach Garrod erhaltene gereinigte 
Farbstoff entspricht dem Urinhämatoporphyrin. Außerdem wurde einmal 
ein roter Farbstoff beobachtet, der in Äther das Spektrum 568—55 
(525—15) zeigte, mit verdünnter Salzsäure nicht extrahierbar war, aber 
mit 10/° 0 iger NaOH (gleiches, aber schwächeres Spektrum), nach Salz¬ 
säurezusatz gelblich, fast farblos wurde und ein schwaches Spektrum 
590— 65 | 545 — ? zeigte. 

Die quantitative Bestimmung des Hp. wurde nach einem Ver¬ 
fahren vorgenommen, welches ich für den klinischen Gebrauch ausgearbeitet 
habe und a. a. 0. genau beschreiben werde. Die spektroskopische 
Messung erfolgte teils am nativen Urin, teils an dem nach Garrod’s Ver¬ 
fahren gewonnenen Präparat; im letzteren Falle eigeben sich aber zu¬ 
meist zu niedrige Werte, da nur ein Teil des vorhandenen Farbstoffes 
ausgefällt wird. Während bei den nicht mit der konstitutionellen Anomalie 
des Porphyrismus Behafteten die tägliche Menge des mit dem Harn ans¬ 
geschiedenen Hämatoporphyrius nur Spuren oder ganz geringe Bruchteile 
eines Milligramm beträgt, ergibt sich bei den Porphyrikern und besonders 
im Anfalle der akuten Hämatoporphyrie eine beträchtliche Steigerung. 
Die Mengen im vorliegenden Falle ergeben sich aus folgender Tabelle 
(Hp.-Werte in mg): 


Datum 

28. VIII. 29. 31. 1. IX. 5. 6. 

8. 9.| 10. ( 11. 12. 13 15. 

Hp. extrahiert: 1000 
Hp. „ pro die 

Hp., nativ, pro die 

4.4 ' 5,5 1 5,1 0.45 2.0 0,54 0,52 1.1 j 1.2 

0,4 V 0,38V, 3,7 , 0,6 3,0 : 1,6 1.35 3,9 3.T 

10,1 9,0 5,3 ! 9,8 2.7 8.4 

- 1 1 , , 1 1 i | ' < 

Datum 

16. 17. 18. 20. 22. 24. 28. 30 3. X 6. X. 13.111. 24. VI 25. VI. 

Hp. extrahiert: 1( 00 
Hp. ,, pro die 

Up., nativ, pro die 

1,2 0.9 0,36 0,5 0,58 0.33 1.0 0.8 2.2 0,55 1,5 2,5 1.1 

2,8 2,80,7 1,8 1.3 0.8 1,5 1,9 6.6 1J 2,1 

1 1 06 j 


Die Hp.-Konzentration im Urin ist also in der ersten Zeit der Er¬ 
krankung am höchsten, die ausgeschiedene Menge aber wegeu der be¬ 
stehenden Oligurie relativ gering: (die ersten Zahlen sind allerdings mit 
Fragezeichen versehen, da die Werte der Urintagesmengen nicht ganz 
sicher sind). Wie die letzte Bestimmung zeigt, kann die Extraktions¬ 
methode auch höhere Werte liefern, wenn nämlich mehr Leukoverbindungen 
vorhanden sind und teilweise dabei in Hämatoporphyrin überführt werden. 

S t u h 1 u n t e r s u c h u n g. Nach einer 10 tägigen Stuhlverhaltung 
während des Anfalls erfolgte schließlich am 1. September nach Einlauf 
Bariumstuhl mit blutigem Schleim. In den folgenden Tagen trotz Einlauf 
kein Stuhl, erst am 6. September wurden spontan 219,5 g dunkelbraunen 
Stuhles entleert, welcher an der Peripherie noch Beimengungen von blutigem 
Schleim zeigte. 

20 g wurden unter Zusatz von Alkohol zerteilt, eingedampft und 
mit Äther gereinigt. Der Alkoholextrakt ist braun und enthält einen 
Farbstoff, der in 1 cm Schicht das Spektrum 680 — 45 | (615 — 595) | 550 
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.zeigt, in Äther und verdünnter Salzsäure löslich ist und keine Benzidin- 
probe gibt. 

Der Stuhlrückstand wird mit salzsauerem (10 °/ 0 ) Alkohol extrahiert, 
der Extrakt in reichlich Wasser gegossen, der entstehende gelbliche 
Niederschlag (welcher mit meiner Magnesiumperbydrol-Eisessigprobe eine 
schwärzliche, spektroskopisch inaktive Lösung gibt) abfiltriert. Das 
Filtrat enthält reichlich Hämatoporphyrin in salzsaurer Lösung mit dem 
Spektrum 595 — 586 | 55b — 39 und dem Urobilinband 503 — 479. 
Nach Reinigung mit dem Ätherextraktionsverfahren wird das Entero-Hp. 
schließlich in Salzsäure (5 °/ 0 ) aufgenommen. Die spektroskopische Be¬ 
stimmung ergibt auf die Tages-Stuhlportion berechnet 99 mg (Kon¬ 
zentration 0,45 °/ o0 ). Nach weiterer Reinigung durch mehrmaliges Aus¬ 
fällen und Extrahieren und Trocknen bei 60° wird schließlich unter 40 0 0 
Verlust ein „reines“ Präparat von 0,0042 g gewonnen. 

Bei dem Versuch, diese 4.2 mg Reinsubstanz wieder zu lösen, ergab 
sich folgendes: 1., in 5 °/ 0 HCl lösten sich nach der spektroskopischen 
Bestimmung 0,7 mg Hp., 2., in 20 °/ 0 HCl etwa 0,09 mg mit dem saueren 
Spektrum 595 — 589 | 554 — 534, und dem alkalischen Spektrum 
615 — ? | 579 — 567 | 543 — 532 | 512 — 498, ferner 3., in 10°/ 0 NaOH 
etwa 0,05 mg Hp. mit dem Spektrum 595 — 93 | 580 — 565 | 543 — 534 
518 — 500 . Der größere Teil des gewonnenen Präparates war also 

spektroskopisch inaktiv, wohl durch Bildung von Leukoverbindungen. 

Wichtig ist der Nachweis, daß auch der Stuhl in der anfallsfreien Zeit 
relativ sehr viel Hp. enthält. Der am 13. März 1920 entleerte Stuhl ist dick¬ 
breiig, dunkelbraun, ohne Beimengungen von blutigem Schleim; die ent¬ 
leerte Portion beträgt 177,52 g. Hiervon wurden 43,32 g verarbeitet, 
mit dem Trockengewicht 8,23 g (=19°/ 0 )* Aus dem mit Äther und 
Alkohol gereinigten Trockenstuhl wird das Entero-Hp. durch 8 malige 
Extraktion mit salzsaurem (10 °/ 0 ) Alkohol gewonnen. Die beiden ersten 
Extrakte enthalten etwa je 0,5 mg, die ganze Trockensubstanz 1,98 mg 
(=0, 24 °/ 00 ) Hp. Dies gibt auf den Gesamtstuhl (177,52 g) berechnet 
8,12 mg Hp. (=45,6 mg: 1000 oder 0,05 ° 00 ). Das gewonnene Entero- 
Hp. wurde durch mehrmaliges Auswaschen und Umfällen gereinigt, die 
Abwägung des reinen Präparates ergab 4,7 mg. Es war also entweder 
bei der spektroskopischen Bestimmung ein Teil (Porphyrinogen?) nicht 
faßbar, oder das „reine“ Präparat war noch z. B. durch das schwer zu 
beseitigende Kochsalz verunreinigt. 

Jedenfalls ergibt sich, daß die immer noch abnorm gesteigerte Hp.- 
Menge im Stuhl wesentlich geringer ist als während des Anfalles, und 
daß die mit dem Stuhl ausgeschiedene Hp.-Menge größer ist als die 
im Urin. 

Kritische Zusammenfassung. Der Patient ist mit der 
konstitutionellen Anomalie des Porphyrismus behaftet und an 
akuter, genuiner Hämatoporphyrie erkrankt. Neuropatliisches 
Wesen ist unverkennbar, geringe Hautbräunung ist vorhanden, 
Urohämatoporphyrin und Entero-Hp. werden auch in der anfalls¬ 
freien Zeit in abnorm gesteigerten Mengen ausgeschieden. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by 



Originial frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die akute Hämatoporphyrie. 


269 


akuten Hämatoporphyrie, von deren Symptomatologie hier nur aus¬ 
nahmsweise das Erbrechen fehlt Dabei sind hysterische Stigmata 
vorhanden. 

Die äußerst heftigen Koliken sind auf Darmspasmen zu be¬ 
ziehen, welche wohl hauptsächlich den oberen Dünndarm betreffen; 
«ine Folgeerscheinung ist der Abgang von blutigem Schleim nach 
Lösung der Spasmen. 



Gleichzeitig besteht im Anfall eine Atonie des Pylorus und 
dies Colon ascendens et transversnm mit starker Gasfüllung des 
Magenfornix und der Colonflexuren. Zunächst, erfolgt oberhalb 
der kontrahierten Schlingen eine Stauung des Darminhaltes, dann 
nach lang verzögerter Passage eine Stauung im atonischen Dick¬ 
darm (die Breite des Colon ascend. und transv. beträgt unter Be¬ 
rechnung der projektiven Vergrößerung 8—9 cm), bis schließlich 
100 Stunden nach der Einnahme der Bariummahlzeit und 10 Tage 
nach der letzten Stuhlentleerung die ersten Kotmengen nach Ein¬ 
lauf erscheinen (s. Abb. 1 u. 2). 

Stuhl und Urin enthalten reichlich Hämatoporphyrin, wohl 
auch die Galle, da im gallehaltigen Mageninhalt Hämatoporphyrin 
nachgewiesen worden ist; der Urin enthält auch Hämatoporphyri- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Digitized by 


270 NTHKR 

nogen, Urobilin und Urofuscin, letztere Stoffe anfangs in reichlichen 
Mengen. 

Wodurch die Auslösung des Anfalles erfolgte, ist völlig unklar. 

Es liegen bisher keine Beobachtungen vor, ob Lumina! bei Por¬ 
phyrismus das Eintreten der akuten Hämatoporphyrie begünstigen 
kann. Nach Erfahrungen über die Hämatoporphyria toxica ist 
wohl eine längere Zeit der Einwirkung des Mittels — falls es 
überhaupt in Frage kommt — erforderlich, auch ist im vorliegen¬ 
den Falle die Gesamtdosis gering. Die neuropathische Veranlagung 
und die hysterischen Stigmata bilden eine Stütze für die An¬ 
schauung, daß es sich um eine Darmneurose handeln könne, welche 
auf anormale Verhältnisse im autonomen Nervensystem des vis¬ 
ceralen Gebietes zu beziehen wäre; hierüber hat die pharmakolo¬ 
gische Prüfung keinen sicheren Aufschluß gegeben, sie deutet aber i 
auf eine leichtere Erregbarkeit des Vagus hin. Zeichen von Poly¬ 
neuritis sind nicht vorhanden. Patient selbst führt das zeitweilige 
Dunkelwerden des Urins auf Aufregungen zurück; während der 
gesteigerten Hp.-Ausscheidung ist demnach die Affekterregbarkeit 
gesteigert. 

2. Pall. F. T. §. 40 Jahre alt (geb. 1880). Lehrerin, In der 
medizinischen Klinik vom 6. April bis 20. Mai 1920. 

Bemerkte zuerst am 17. März 1920 nach Aufregung infolge revo¬ 
lutionärer Unruhen (Schießen nsw.) diffuse, krampfartige Leibschmerzen. 
Allmählich zunehmende Obstipationsbeschwerden. Einige Tage später 
sei der Kot sehr hart und der Stuhlgang schmerzhaft gewesen. Am 
23. März wurden von Dr. G. Rhagaden im Mastdarm festgeatellt und 
geätzt. Bitterwasserkur. In den folgenden Tagen weiter hartnäckige 
Obstipation, nach Einläufen sei nur gefärbtes Wasser entleert worden. 
Größere Kotmengen seien in den letzten 12 Tagen nicht atgegangen. 

In dieser Zeit häufig saueres Aufstoßen. Seit 24. März bettlägerig. 

Am 31. März trat Verschlimmerung ein. Häufiges Erbrechen 
bitterer, gelblicher Massen, sehr heftige krampfartige Leibschmerzen, 
meist in der Magengegend, nach verschiedenen Seiten ausstrahlend und 
stundenlang anhaltend. 

Etwa am 23. März ist der Patientin schon eine besondere Farbe des 
Urins aufgefallen, die als „blutig“, „dunkelrot“ geschildert wird: 
später sei sie mehr dunkelbraun gewesen. 

In den letzten Tagen steigerten sich die Schmerzen zu unerträglicher 
Heftigkeit. Kein Stuhlgang, angeblich auch keine Winde. Häufig Übel¬ 
keit, viel Aufstoßen, Appetitlosigkeit, viel Durst, Harndrang, Dysurie 
(kann oft nicht Wasser lassen), keine Parästhesien. 

Früher Krankheiten : Als Kind immer schwächlich gewesen (Früh¬ 
geburt), mit 3 Jahren erst laufen gelernt. Schon als Kind öfters Leib¬ 
schmerzen gehabt. Beginn der Menstruation im 13. Jahre mit dys- 
raenorrhoi8chen Beschwerden. 1901 einige Wochen lang hartnäckige 
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Obstipation mit Leibschmerzen, auch 1915 etwa 4 Wochen lang Magen- 
darmleiden mit Obstipation. Eine besondere Färbung des Urins ist damals 
nicht aufgefallen. 1918 Obstipation und „Gesichtserysipel 41 . 

Seit einigen Jahren bei Witterungswechsel öfters brennendes Gefühl 
an den Oberschenkeln im Gebiete des Nerv. ent. femor. lat. Außer 
geringen Bronchialkatarrhen und Rückenschtnerzen (seit einem Hexen¬ 
schuß im Dezember 1919) sonst immer gesund gewesen. 

Seit Kindheit sehr nervös und zu psychischen Erregungszuständen 
geneigt. Klagt aber nie über Schlaflosigkeit und hat niemals Schlafmittel 
und überhaupt keine Arzneien eingenommen. Für Bleiintoxikation 
kein Anhalt. 

Die Gesichtsfarbe sei immer bräunlich gewesen, aber nach An¬ 
gabe der Bekannten in den letzten Tagen noch dunkler geworden. Im 
letzten Winter wurde sie durch Verwandte darauf aufmerksam gemacht, 
daß im Gesicht, besonders in der Mund- und Nasengegend und an den 
Wangen sich unregelmäßig geformte, bräunliche Flecken gebildet hatten. 
Es bestand niemals Lichtüberempfindlichkeit. Im Seebad trat nach 
starker Sonnenbestrahlung immer starke Hautbräunung auf. Die Augen 
seien gegen Blendung etwas, aber wohl nicht in abnorm gesteigertem 
Grade, empfindlich. 

Familienanamnese: Der Großvater mütterlicherseits sei 15 Jahre 
lang rückenmarksleidend gewesen. Vater an Herzleiden gestorben. Mutter 
und eine Schwester (welche eine Appendixoperation durchgemacht habe), 
seien nervös, 2 Geschwister gesund. 

Von einer Schwester konnte ich den Urin auf Hp. untersuchen. 
Er zeigte in 60 cm dicker Schicht keine verdächtige Absorption, aus 
100 cm 3 ließ sich durch Extraktion kein Hp. gewinnen, er enthielt 
weniger als 0,04 mg im Liter. 

Die Aufnahme der Patientin erfolgte wegen „Gallensteinleiden 44 . 

Befund: Körperlänge 163,5 cm, Gewicht 51 kg. Symmetrischer, 
kräftiger Körperbau. Gesunde, etwas bräunliche Haut und auffallend 
braune Gesichtsfarbe mit geröteten und leicht cyanotischen Wangen. 
Epheliden im ganzen Gesicht, besonders auch an den dunklen Augen¬ 
lidern, ein größerer bräunlicher Fleck an der rechten Wange. Hände 
nicht stark pigmentiert. Keine Schleirahautpigmentationen. Mäßig ent¬ 
wickeltes Fettpolster. Die Fingernägel zeigen zahlreiche, stark ausge¬ 
prägte Querfurchen, die der linken Hand sind abgekaut; die Fußnägel 
ohne Besonderheiten. Ganz geringe Vergrößerung der Schilddrüse. 

Zunge etwas belegt. Rachen normal. Keine Zahnschmelzhypoplasie. 

Abdomen : Diffuser, wechselnder Druckschmerz. Meist ist die Magen¬ 
gegend druckempfindlich, zuweilen ist die obere Partie des linken Muse, 
rect. abd. stärker spastisch kontrahiert. Keine abnormen Resistenzen, 
keine sichtbaren Darmsteifungen, bei längerer Auskultation keine Ge¬ 
räusche. (Zuweilen angeblich starkes peristaltisches „Kollern 44 .) Milz 
nicht vergrößert. Während der Untersuchung heftiges Aufstoßen. 

Brußtorgane: ohne Besonderheiten. 

Nervensystem: Minimale Größendifferenz der Pupillen (r>l), schnelle 
Lichtreaktion. Starke Myopie. Kein Exophthalmus. Kein Nystagmus. 
PatellerreflexeAchillesreflexeBauchdeckenreflexe schwach, nor- 
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maler Plantarreflex. Gaumenreflex-}-. Würgreflex-|—|-. Normale Mo¬ 
tilität. Keine Ataxie. Überall gleiche und normale Berührungs- und 
Schmerzempfindung. Kein Chvostek. Nervendruckpunkte o. B. 

Urin und Stuhl nicht vorhanden. 

Therapie: Karlsbader Salz, Wärme; 0,5 mg Atropin ohne Erfolg. 

Es besteht weiter epigastrischer Schmerz, Aufstoßen, Dysurie. 

7. April. Diffuse Schmerzen im Leib, am stärksten um die Nabelgegend 
herum. Belladonna- und Opiumzäpfchen ohne Wirkung. Kein Stuhl. 
Mittags geringe Menge Urin, die rot gefärbt war, da Patientin angeblich 
noch menstruiere: kein Eiweiß, kein Zucker. 

Abends wurde eine größere Menge Urin entleert, dessen rötliche 
Farbe mir auffiiel; Anwesenheit von Hämatoporphyrln wurde sogleich 
festgestellt. Therapie Natr. bicarb. und Magnes. ust. 

Nach Einnahme von 15 Tropfen Tot. opii abends Erbrechen, das 
Erbrochene war schwach gelblich gefärbt und alkalisch. Das erst 24 Std. 
später untersuchte Filtrat (schmutzig — schwach bräunlich) gab das 
Spektrum 660 — 630 | 520= | Hydrobilirubin-j- (Fluoreszenzprobe-j-, 
mit meiner Magnesium perhydrol-Eisessigprobe Rotfärbung mit schwachen 
Absorptionsstreifen 503 — 484). Guajac- und Benzidinprobe negativ. Das 
Filtrat wurde eingedampft, mit Äther gewaschen; das Extrakt mit 
20 % HCl-Alkohol wmrde neutralisiert, mit Eisessig versetzt und mit 
Äther extrahiert. Aus dem bräunlichen Ätherextrakt ließ sich mit 5°/ 0 
Salzsäure ein lebhaft purpurner Farbstoff extrahieren mit dem Spektrum 
(in 4,5 cm Schicht): (601 — 587) | [560 — 45] J 503 — 484; die mit 
NaOH alkalisierte Lösung ist gelb und ohne Absorptionsspektrum, mit 
S(NH 4 ) 2 ebenfalls keine Absorptionsstreifen. Das Spektrum ist außer 
auf Hydrobilirubin vielleicht auf Cholecyanin zu beziehen. 

8. April. Befinden unverändert. Tachykardie (bis 120). 

Oligurie. Spur Ehveiß. Im Harnzentrifugat mäßig viele granu¬ 
lierte Zylinder, Epithelien und Leukocyten, keine Erythrocyten. 

Beginn der Röntgenuntersuchung. Direkt nach der Bariuramaklzeit L 
vormittags IO 80 : Magen in Augelhakenform bis etwa zur Interspinallime 
reichend, durch die vom tief liegenden Colon transversum hoch aufsteigende 
und stark gasgefüllte Lienalflexur median gedrängt und eingebuchtet. 
Lebhafte Magenperistaltik, gute Abschnürung des Pylorus, deutlich sicht- L 
barer Bulbus duodeni. Die ziemlich starke und schnell eintretende Fül¬ 
lung des Duodenums ist erkennbar bis zu dem stark gasgefüllten proxi¬ 
malen Colon transversum. welches die Passage zu hindern scheint. Die 
Kerckring’schen Falten sind sehr deutlich erkennbar. Nach Stunde 
ist die Magenform etwas breiter, es finden sich einige kleine Dünndarro- 
schatten, sonst ziemlich dasselbe Bild. 1 Uhr Magen etwa halb entleert, 
das Duodenum zeigt immer noch eine breite Füllung bis zur Gegend des 
Querkolons. Nachm. 4 80 (nach 6 Stunden) noch schmale Füllung des 
Magens, der durch das stark gasgefüllte Colon zusammengedrängt wird 
und immer noch auffällig breite Füllung des Duodenums. Konvolut von 
Dünndarmschlingen. die z. T. deutliche Querfaltung zeigen. Nach Bericht 
■Cöcum noch nicht gefüllt. 

Um das psychische Verhalten der Patientin zu charakterisieren, sei 
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-erwähnt, daß sie bisher nur mit Mühe minimale Mengen flüssiger Kost 
au sich nehmen konnte, nun aber die volle Bariummahlzeit ohne besondere 
-Schwierigkeiten und ohne Erbrechen bewältigte. Abends warraeö Bad. 
Bisher täglich 0,01 Morphin. 

9. April. Klagt früh über heftigen, mehr oberflächlichen, brennen¬ 
den , suprasymphysären Schmerz (Parästhesie). Es findet sich hier 
{vgl. Skizze) ein über handtellergroßes hyperästhetisches und byperalge- 
tisches, unsymmetrisch begrenztes Gebiet. Sonst normale Sensibilität und 
Motilität. Normale Reflexe. Kein Meteorismus. Winde sind angeblich 
nicht abgegangen. Blutuntersuchung (vgl. Tabelle S. 275) ergibt Erythro¬ 
zytose. Leukocytenverhältnis: 75,5 °/ 0 neutrophile, 0,5 °/ 0 eosinophile, 
■0,5 °/ 0 basophile Polynukleäre, 17 °/ 0 kleine Lymphocyten, 2 °/ 0 große 
Mononukleäre, 4,5 °/ 0 IJbergangsformen. 

Lage der Körpertemperatur bisher um 37,0°, nur einmal Steigerung 
bis 37,6°. Harnsediment wie am 8. April. 

Röntgenologisch wird früh 9 h (nach 23 Std.) Magen, Duodenum 
und Dünndarm leer befunden. Das Colon ascend. ist stark gefüllt. 
Auch nachm. 4 80 ist nur das Ascendens gefüllt. 

Wenn man eine Begründung der suprasymphy¬ 
sären Parästhesie suchen will, kann man an die 
pralle, ev. schmerzhafte Füllung des Cöcum 
oder auch an eine nervöse Röntgenfrühreaktion 
denken. 

10. April. Bisher wurden die Schmerzen 
immer durch Morphin 0,01 ein- bis zweimal täg¬ 
lich gelindert. Nachts mehrere Stunden Schlaf. 

Bei häufigen Beobachtungen nie Darmsteifungen 
.gesehen. Seit 7. April kein Erbrechen. Heute 
wieder Steigerung der krampfartigen Schmerzen. Da bisher noch kein 
‘Stuhlgang erfolgte, wird ein hoher Einlauf mit Magnes. sulf. gegeben, 
♦durch den nur ein wallnußgroßes, dunkelbraunes (etwas rötliches) Kot¬ 
stück ohne blutigen Schleim, aber Häraatoporphyrin enthaltend 
(s. u.) entleert wird. 

Die Röntgenuntersuchung vorm, (nach 48 Std.) ergibt starken 
^Schatten im Colon ascendens und im Anfangsteil des Quercolons. 

Abends Galvanisation und Massage des Colon ascendens. 

11. April. Nach Einlauf kein Stuhl. Mittags Galvanisation. Abends 
•heftige Schmerzen. Leib flach und weich. 

12. April. Röntgenologisch vorm, (nach 96 Std.) zusammenhängende 
Füllung des Cöcum und Quercolons. Gas in der Lienalflexur. Nach 
Ol. ricin. reichlich Bariumstuhl mit spärlichen oberflächlichen Bei¬ 
mengungen von blutigem Schleim nach über 14 Tg. Stuhlverhaltung. 
Patientin fast beschwerdefrei. 

13. April. Befinden ziemlich gut; keine Koliken. Bisher täglich 
Natr. bicarbon. Abends 0,5 Adalin. 

14. April. Blutentnahme. Reaktion nach Wassermann negativ. 
Das Serum zeigt minimale Hämolyse (stark zentrifugiert), in 4,5 cm 
dicker Schicht nur das Hb-CL-Spektrura, nach Zusatz von S(NH 4 ) 2 in 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 144. Bd. 18 
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derselben Schichtdicke außer dem Hb-Band noch ein Streifen 621—615, 
also kein reduziertes Hämatin. 

15. April. ProhefrühstUck: freie HCL 10, Ges.-Acid. 25. Kein 
Blut (chemisch), mikroskopisch o. B. 

16. April. Allgemeinbefinden sehr gut. Aufstand. 0,7 mg Adre¬ 
nalin (s. u.). 

ln letzten Tagen völliges Wohlbefinden. Appetit gut, konnte aber 
Fleisch nicht vertragen (Druck, Aufstoßen). Atropinprüfung (1 mg) s. u. 

18. April. Abends Leibschmerzen, Erbrechen von etwa 1 1 saurer 

Flüssigkeit (nach Adalin). Nachts wenig StuhL j. 

19. April. Wieder diffuse Leibschmerzen, aber nicht so stark wie- c 

zu Beginn des Anfalles. Urinfarbe, die in der letzten Zeit heller ge¬ 
worden war, wieder dunkler (dunkelbräunlichrot). Ji; 

21. April. Nachts heftiger diffuser Leibschmerz. Urin wird wieder |>: 
etwas heller. Jv 

23. April. Klagt seit gestern über heftige Schmerzen in der Hake» ]j;r 
Bauchseite. Stuhl erfolgt jetzt ziemlich regelmäßig, ohne Beschwerden. La 

25. April. Diffuse Schmerzen, angeblich besonders Druckschmerz, 
in der Ileocöcalgegend. Geringe Obstipation. ' |.r 

27. April. Ol. ricin. Einmal Erbrechen. 

30. April. Pilocarpin versuch (7 mg) s. n. Alkalitherapie aus- Ir 
gesetzt. 

2. Mai. Immer sehr labiles psychisches Verhalten. Energielosigkeit, 
Mattigkeit. Aufstand oft erst nach längerem Zureden. Zu längerem. 
Gehen angeblich noch zu schwach. ^ 

6. Mai. Wieder Alkalitherapie. ft 

8. Mai. Psychische Menstruationsdepression mit Weinen. Keine- * 

Schmerzen. 

12. Mai. Noch sehr schwankender Gemütszustand. Guter Appetit. ^ 
Normale Entleerungen. Ermüdet sehr schnei 1 nach geringsten körper¬ 
lichen Anstrengungen, geht etwas nach vorn übergebeugt. 

17. Mai. Nochmalige Röntgenuntersuchung: Vorm. 9 10 Magen 
etwas atonisch, gute Peristaltik, gute Pylorusabschnürung; nach 2*/* Std. < 
noch geringer Rest, keine auffällige Füllung des Duodenums. Nach 

7 Std. Magen und Dünndarm leer, Füllung des Golon aseendens. 

Allmähliche Gewichtszunahme von 51 auf 54,7 kg. 

18. Mai. Röntgenuntersuchung ergibt nach 24 Std. gefülltes Colon 
von normaler Form. 

Elektrische Erregbarkeit des Nerv, ulnar, zwischen Olekranon und 
Epikondylus: K.S.Z 1,8, A.S.Z 3, A.Ö.Z. 7 M. Amp. 

19. Mai. Es besteht immer noch geringe Erythrocytose. Leuko- 
cytenverhältnis (300 Zellen): 53.5 °, (> neutrophile, 3,5 °/ 0 eosinophile 
Leukocyten, 1 u , 0 Mastzellen, 39,5 " 0 kl. Lymphocyten, 2,5 °/ 0 Übergaogs- 
formen. Das Verhalten des Blutes während der ganzen Beobachtungßzeit 
ist aus nebenstehender Tabelle zu ersehen. 

Temperaturlage um 36,5° C. Puls zwischen 80 und 100. 

20. Mai. Nochmals Prüfung der galvanischen Erregbarkeit. 

Nerv, ulnar. 11 lv.S.Z. 1,8, A.S.Z. 3,0, A.Ö.Z. 4,8 

Nerv, ulnar. 1 „ 1,6, „ 2,8 (oberhalb Olekranon). 
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Datum 

1 

9. 

April 

12. 17. 

| 26. 

Mai 

7. | 18. 

Aug. 

23. 

Ery throoy teil • 10 6 

6,82 

7,15 

5,41 

5,60 

5,88 

1 .M2 j 

5,24 

Hb°/ 0 (Sahli ICO 
normal) 

| 90 

80 

90 

| 

70 

1 90 

90 

95 

Index 

Lenkocyten 

O 00 

0,56 

0,83 

1 

0,62 

I ^ j 

0,88 ! 
7900 

0,9 


Wohlbefinden, guter Appetit. Keine Leibschmerzen. Stuhl nor¬ 
males Aussehen. Urin hellgelb. Keine Lichtüberempfindlichkeit, bei 
Sonnenschein im Freien. Wird geheilt entlassen. 

Nachuntersuchung am 23. August. Gute Erholung, noch geringe 
Mattigkeit, Dysorexie, auffällige Farbe des Urins nicht beobachtet. Dys¬ 
menorrhoe, zuweilen Singultus. Die Pigmentation des Gesichtes ist ge¬ 
ringer geworden, die braunen Flecke sind geschwunden. Es besteht 
immer noch geringe Erythrocytose (s. Tabelle). Urin hellgelb, schwach 
lakmus-sauer; geringe Hp.-Konzentration (0,04 rag : 1000). 

Die pharmakologischen Prüfungen, welche von Herrn Kollegen 
Harzer ausgeführt wurden, ergaben nach Atropin Pulsbeschleunigung 
von 108 auf 124 und Blutdrucksenkung von 115 auf 102, nach Pilo¬ 
karpin starke Salivation, nach 20' kein Schweiß, nach 60' starkes Gähnen, 
später häufiger Abgang von Winden; Adrenalin ohne besondere Wirkung. 

Urinuntersuchung. Die Urinmenge w*ar zu Beginn des An¬ 
falles vermindert und hatte zur Zeit der genaueren Messungen schon zu¬ 
genommen. Die täglichen Mengen (—) sind ebenso, wie die Schwan¬ 
kungen des spezifischen Gewichtes (•-•) aus beistehender Kurve ersicht¬ 
lich. In den ersten Wochen sind die Urinmengen noch etwas vermindert 
und nehmen in der 6. Woche zu. Die Urinmengen sind zuweilen um 
geringe Mengen zu niedrig angegeben. 



Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




(tÜNTHEK 


Die Reaktion des Harnes ist von der 5. Erkrankungswoche ab täg¬ 
lich bestimmt worden, sie ist gegen Lackmus sauer, oft starksauer. Die 
Des. - Acidität gegen XaOH ( Phenolphthalein) betrug 2,2—6,0. Die 
Reaktion blieb auch während der Alkalitherapie schwach sauer. 

Die dunkelrote Farbe des Urins war der Patientin schon in den 
ersten Tagen der Erkrankung aufgefallen. Zu Beginn der Beobachtung 
war sie dunkel rotbraun und wurde dann allmählich heller. Der Grad 
der Färbung ist aus dem Diagramm (Abb. 4) zu ersehen. Die Länge 
der schwarzen Kolonnen gibt den Färbungsgrad der Tagesmengen an, die 
weißen Zahlen bedeuten den Beginn der Krankheitswochen. 

Die chemische Untersuchung ergab in der ersten Beobachtungs¬ 
woche (= 4.) Spuren Eiweiß. Seit 16. April ist der Urin frei von Ei¬ 
weiß. Zucker ist nie vorhanden. Die Blutproben (Benzidin u. Guajak) 
sind stets negativ. Viele Karbonate. Die längere Zeit durchgeführte 
Beobachtung auf Aceton war negativ. Indikan ist zuweilen in Spuren 
vorhanden, auch die Rosenbach’sche Probe positiv. Die Ammoniak¬ 
bestimmung ergab im Anfang 0.32 g pro die. Urobilin ist im Anfang 
stark posisiv, Bilirubin nicht vorhanden. 

Urohämatoporphyrin ist dauernd in abnorm gesteigerten Mengen 
und in der ersten Zeit in stärkerer Konzentration vorhanden. Meine 
Fluorescenzprobe (Zusatz von einigen Tropfen Ferrichloridlösung zu dem 
mit etwas Salzsäure versetzten Urin) ist deutlich positiv. 

Das Spektrum des nativen Urins entspricht immer dem Wärme- 
spektrum, an verschiedenen Tagen finden sich fast die gleichen Spektra: 
5*6— 70 545— 32 520—, nach Salzsäurezusatz 597 — 891560—44 j525=. 

Das extrahierte «l*. zeigt in salzsaurer Lösung die Absorptions¬ 
streifen: 595 — 89 | 555 — 39: nach Alkalisierung mit NaOH : 615—08 
570— 56 | 540 — 31 | 511 — 494. 

Die quantitativ bestimmten Mengen sind au den oben verzeichneten 
Kurven ersichtlich. Die ausgezogene Kurve gibt die Konzentration in 
mg: 1000 ccm an, die punktierte Kurve die Tagesmengen. In der erstell 
Zeit finden stärkere Schwankungen statt. Außerdem ist in dieser Zeit 
ein gewisser Parallelismus zum spezifischen Gewicht und zum Farbwert 
zu erkennen. Di«* Zahlen beziehen sich auf spektroskopische Bestim¬ 
mungen am nativen Urin; di«* Extraktionswerte sind immer geringer. 

Am 26. Juni. Urin gelb, sauer, Up. -Konzentration 0,18 mg: 1000. 

Kotuntersu c h u n g. Am 10. April wurde eine geringe MeDge 
(ohne blutigen Schleim) zur Untersuchung erhalten. Am 12. u. 13. April 
wurde reichlich Bariumstuhl entleert (214,3 g). Am 14. April etwa 
80. am 15. April etwa 20 g dunkelbraunen Stuhles. 

Die Untersuchung auf Bakterien ergab bei Gramfärbung eine ge¬ 
mischte Flora ohne Besonderheiten. Bereits am 12. April wurden Bei¬ 
mengungen von blutigem Schleim beobachtet. Später ist der Stuhl immer 
spastisch und besteht aus etwa kirsch- bis wallnußgroßen Knollen. Zur 
Charakteristik sei eine Beobachtungsserie wiedergegeben: 

25. April. 6 kleine, harte Knollen. 

27. April. 9 pflauinengroße Knollen. 

28. April. Breiig. 
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30. April. Einige harte Knollen, wenig blutiger Schleim. 

1. Mai. Ebenso. Mehr blutiger Schleim. 

2. —4. Mai. Desgleichen. Täglich etwa 100 g. 

5. Mai. Etwa 100 g, knollig, viel Schleim. 

7.—9. Mai. Dunkel gefärbt. Täglich kleine, harte Knollen. 

Verarbeitet wurde zunächst die am 10. April gewonnene geringe 
Menge von 9,17 g mit einem Trockengewicht von 2,06 g (davon 0,17 g 
Ätherextrakt). Nach dem Waschen mit Äther und Alkohol wird das 
trockene Pulver mit je 6 ccm 20 °/ 0 igen HCl*Alkohols 20 mal extrahiert, 
der Extrakt (nach Neutralis. und Eisessigzusatz) mit Äther snccessive 
ausgeschüttelt, das Hp. in 5 °/ 0 iger Salzsäure aufgenommen. Die spektro¬ 
skopische Bestimmung der dunkelroten salzsauren Lösung ergibt 0,13 mg 
in 9,17 Stuhl, also 1,42 mg: 100, resp. 6,3 mg zu 100 Trockensubstanz. 

Aus dem Bariumstuhl (214,3 g) vom 12. u. 13. April werden eben¬ 
so 3,15 mg bestimmt, also 1,47:100. Nach mehrmaligem Umfällen und 
Extrahieren wird 1,29 mg reines Enterohp. gewonnen. 

Bei der Extraktion blieb ein intensiv roter Ätherrückstand, der 
auch mit 30 °/ 0 iger HCl nicht extrahierbar ist und Spektrum (l cm) 
581—701 561—581544—29, in 4,5 cm Schicht: 644—40 j 622—20 585 = 
zeigt. Der Farbstoff geht in Sodalösung über, gibt keine Benzidinprobe, 
zeigt das Spektrum 580—65 | (545—32), nach Ansäuern mit HCl: 
595—89 | 556—41, nach Alkalisieren mit NaOH in 8 cm Schicht: 
619—12 | 579—58 | (540—35) | 515 =. 

Aus dem Stuhl vom 20. und 22. April (Einlauf, flüssig) mit dem 
Trockengewicht56,5g wurde 1,66mg dargestellt (=2,94mg: 100 Trocken¬ 
substanz). 

Am 17. Mai. Stuhl 132,8 g. Hiervon werden 15,57 g mit dem 
Trockengewicht 2,32 (= 15 °/ 0 ) verarbeitet. Der Ätherextrakt betragt 
0.37 g und enthielt schon etwas Hp., welches mit zu dem übrigen addiert 
wird. Durch Extraktion werden schließlich auf 1,95 mg Trockengewicht 
berechnet 0,275 mg (=14,1 mg: 100 Trockensubstanz) festgestellt, also 
anf 132,8 Stuhl berechnet 2,34 rag =- 1,77 mg: 100. 

Der erste Ätherextrakt enthält außer etwas Hp. auch einen grün¬ 
gelben Farbstoff mit den Bändern 672 —58 | (622 — 20) | 542 — 30 
518 (Chlorophyll). 

Kritische Zusammenfassung. Die weitgehende Ähn¬ 
lichkeit dieses Krankheitsbildes mit dem des vorigen Falles ist 
unverkennbar. Es gründet sich ebenfalls auf die konstitutionelle 
Basis des Porphyrismus, denn neuropathische Anlage, Neigung zu 
abnorm starker Pigmentierung, besonders zu Pigmentfleckenbildung 
im Gesicht und Hp.-Ausscheidung mit Kot und Urin auch nach 
dem Abklingen des Anfalles sind deutlich nachweisbar. Hysterische 
Stigmata sind nicht sicher erkennbar. 

Es scheinen auch hier schon leichtere Anfälle von akuter 
Hämatoporphyrie (Abortivfälle) vorangegangen zu sein. Die Nagel- 
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Abb. 5. 

Das Küntgenbild nach Einnahme der Bariummahlzeit ist in Abb. 6 
zu sehen, welche eine Kombinationszeiehnung von zwei zeitlich verschiedenen 
Phasen darstellt. Die wagerecht schraffierten Konturen stellen Magen und einen 
Teil des Duodenums zu diesem Zeitpunkte dar; der Magen wird durch den stark 
gasgefüllten Teil des Colons (punktiertes Feld) etwas mediauwärts gedrängt. Die 
Lage des ebenfalls stark gasgefUllten Quercolons Dt durch die punktiert ge¬ 
zeichnete obere Begrenzungslinie angedeutet. Zwischen diesem geblähtem Quer- 
darin und der Wirbelsäule findet sich die Stelle der Passagebehinderung ini 
Duodenum, als ob dieses zwischen beiden komprimiert würde. Das 6 Std. später 
gewonnene eigenartige Röntgenogramm zeigt Abb. f>. nämlich den sonderbar ge¬ 
formten Magen, da* noch stark gefüllte Duodenum und zahlreiche Düundarm- 
schlingen. Im Stadium der Kontrastbreifiillung steht das Colon transversnm 
wesentlich tiefer, als im Stadium der Gasfüllung. Form und Lage des Colon asceod. 
und transvers. Ö6 Std. mu h Einnahme der Bariummahlzeit wird durch den senk¬ 
recht schraffierten Teil der Kombinationsskizze abgebildet. Weitere Ausfiihrungeu 
und Abbildungen auch von Fall 1 bringt All mann in seinem LebrbncU. 

anomalien sprechen für periodische trophische Störungen (die Quer- 
furclieii haben schon vor dem Anfall bestanden). 

Der beobachtete schwere Anfall scheint durch Schreck aus¬ 
gelöst worden zu sein und hat den typischen Verlauf, mit heftigen 
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Koliken, Erbrechen, hochgradiger Stahlverhaltung, Oligurie und 
starker Hp.-Ausscheidung. 

Während in der ersten Zeit das ausgeschiedene Urohftmato- 
porphyrin das mit dem Kot ausgeschiedene Hp. an Menge über¬ 
trifft, scheint sich später das Verhältnis umzukehren. Die ge¬ 
ringen Schleimhautblutungen (blutiger Schleim im Stuhl) kommen 
nach meinen Erfahrungen lur die Hämatoporphyrinbildung nicht 
in Frage. 



Zur Erklärung des Röntgenbefundes, welcher mit dem des 
ersten Falles weitgehende Ähnlichkeit besitzt, dürfte die Annahme 
•einer mechanischen Hemmung durch starke Gasfüllung des Quer¬ 
colons kaum genügen. Es ist vielmehr auch hier das Bestehen 
von schmerzhaften Spasmen besonders im Duodenum oder oberen 
•Jejunum anzunehmen. Die P^ntleerung der Bariummahlzeit ist in 
■gleicher Weise, wie beim anderen Falle, enorm lange verzögert. 
Der Magen ist im Anfall nicht stark dilatiert, eher kontrahiert 
«nd passiv durch das gasgefüllte Quercolon zusammengedrängt (s. 
Abb. 5 u. 6;. 

Während des Anfalles finden sich keine polyneuritischen Sym- 
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neimtis vom N. ulnar, und peronaeus mit Lähmungserscheinungen und 
allmählich eintretender Muskelatrophie. Am 14. Juli Fehlen von Patellar- 
imd Tricepsreflex. Schließlich am 10. Oktober Exitus. Sektion: Magen 
und Duodenum stark erweitert, untere Magengrenze 2 Querfinger 
über Nabel. Es bestellt ein auffälliger Kontrast zwischen dilatiertem 
Duodenum und nicht erweitertem Jejunum. Das Ile um ist 
kontrahiert und leer, das Colon schmal. Hämorrhagische Magenerosionen, 
fettige Degeneration (Herz, Leber, Pankreas, Nieren), Nierenpigmentation, 
Hyperplasie des Knochenmarks, leichte Colloidstruma, Pleura- und 
Peritonealadhäsionen. 

Die übrigen Beobachtungen geben über die Darmfunktionen 
keinen genauen Aufschluß, dienen aber in anderen wichtigen Punkten 
zur Ergänzung des klinischen Krankheitsbildes. Wenn ich die 
bisher mit angeführten Fälle von Blanc, Ohauffard und Hayem 
als unsicher und die 3 Fälle Monro’s als atypisch beiseite lasse, 
den ungenau beschriebenen Fall von Dana aber als sicher hier¬ 
her gehörig betrachte, so sind bis jetzt 20 typische Fälle von 
genuiner akuter Hämatoporphyrie bekannt. Auf diese baut sich 
die folgende klinische Darstellung. 

Die akute genuine Hämatoporphyrie entsteht auf der Basis 
der oben beschriebenen konstitutionellen Anomalie des 
Porp h y r i sm u s. Die Anwesenheit einer n e u r o p a t h i s c h e n 
oder psychopathischen Komponente ist in mindestens 7 Fällen 
nachweisbar, darunter 3 Psychosen. Auf H a u t p i g m e n t a t i o n e n 
ist wohl meist nicht speziell geachtet worden. Sie sind besonders 
in einem meiner Fälle sehr deutlich (Gesicht), Brown u.Williams 
erwähnen gleichfalls dunkle Haut mit stärkerer Pigmentation an 
Gesicht und Abdomen. Schlaflosigkeit kommt auch in der anfalls¬ 
freien Zeit vor. Für das Bestehen vermehrter Hämatopor- 
phyrinausscheidung auch in der anfallsfreien Zeit spricht außei 
meinen Beobachtungen noch die Anamnese einer Patientin Snap- 
per’s, welche schon V 2 Jahr vor dem Anfalle Dunkelfärbung des 
Urins bemerkte. Im allgemeinen erreicht aber die Vermehrung, 
besonders auch von Urofuscin und „Urobilin’*, nur solche Grade, 
daß sie bei bloßer Inspektion besonders dem Laien nicht auffällt. 

Für eine primäre konstitutionelle Veranlagung spricht auch 
die Heredität, welche bisher bei akuter Hämatoporphyrie eist 
in einem Falle erwiesen ist. Die wichtige Feststellung von Bark er 
und Estes sei daher angeführt. Es handelt sich um die Familie 
des oben genauer beschriebenen Krankheitsfalles. Eine 18jährige 
Schwester starb 4 Jahre früher nach 9 Monate langer Kranken¬ 
hausbehandlung an ähnlichen Erscheinungen. Eine 22jährige 
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Schwester erkrankt mit Schmerzen im rechten Hypogastrium, 
Darmstörungen und Ausscheidung eines portweinfarbigen Urins; 
die Autopsie ergab — ebenso wie bei dem Hauptfall — Dilatation 
von Magen und Duodenum, eine dritte Schwester habe ähnliche 
Krankheitserscheinungen gehabt, hie Mutter hatte Nausea, Er¬ 
brechen, epigastrischen Schmerz und Obstipation, die Großmutter 
mütterlicherseits dasselbe: die Urinfarbe sei während der Attacken 
verändert gewesen. Der Vater hatte Morbus Kasedow. Die Here¬ 
dität bezieht sich liier natürlich auf die konstitutionelle Anlage 
t Porphyrismus), nicht auf die Krankheitsanfälle, für welche wohl 
bei allen Familienmitgliedern ein gleiches, unbekanntes ätiologisches 
Moment anzunehmen ist. 

Auf Kombinationen mit anderen konstitutionellen Anomalien 
ist fernerhin zu achten. Harker und Estes erwähnen Status 
h mphaticus. 

Eine Prädisposition nach Alter und Geschlecht läßt sich hei 
der geringen Zahl der Fälle nicht ableiten. Die Alterszahlen fallen 
regellos zwischen 17. und 07. Lebensjahr. Das weibliche Geschlecht 
ist zwar in (>5 U „ der Fälle vertreten, doch geht hieraus eine von 
mii früher angenommene, besonders aus den Erfahrungen über 
Hämatoporphyria ac. tox. hei geleitete Prädisposition nicht hervor. 

Nosologie. Der akute Anfall tritt plötzlich mit äußerst 
heftigen Darmkoliken. Erbrechen iGallebrecheni und hart¬ 
näckiger St u h 1 v e r ha 11 ii n g auf. Diese typische Trias ist 
mindestens 1.‘final und wahrscheinlich in den meisten Fällen vor¬ 
handen. 

Schüttelfrost wurde selten angegeben, öfters aber Fieber (9mal), 
welches jedoch gewöhnlich keine hohen Grade erreicht. Snapper 
beobachtete Herpes labialis. 

Die KolikseJimeizen werden vom Patienten oft nicht genauer 
lokalisiert, mehrmals wird aber suprasymphysärer Schmerz, auch 
epigastrischer Schmerz angegeben. Ferner werden das rechte 
Hypochondrium illachlcrlinet. Grundi und die linke Nieren¬ 
gegend (Suappert genannt. 

Der epigastrische Schmerz strahlte in meinem 2. Falle oft 
nach den Schulterblättern zu aus. In Sch ult es Fall strahlten 
(’nterleibsschmerzen nach Kreuz und Oberschenkeln aus. 

Dei bei der Palpation geäußerte Druckschmerz findet, sich in 
der Regio epjgastriea. aber auch an anderen Stellen und ist oft 
wechselnd Snapper erwähnt Druckschmerz in der Nabelgegend. 
Hei der Palpation ist besonders auf kontrahierte Darmschlingen 
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und die Dauer dieses Symptoms zu achten. Darmsteifungen habe 
ich nie gesehen. Meteorismus kann vorhanden sein, erreicht aber 
keine höheren Grade. 

Bei der Palpation fällt trotz des schweren Krankheitsbildes 
die Schlaffheit der Bauchmuskulatur auf, welche differential-dia¬ 
gnostisch wohl zu beachten ist. Besonders bei psychischer Ab¬ 
lenkung kann man bei den heftigsten Schmerzen leicht und tief 
eindrücken. 

Das Bestehen von Darmspasmen ist sowohl röntgenologisch, 
als autoptisch sichergestellt. Hauptsächlich scheint das obere 
Jejunum betroffen zu sein. Andere Teile des Darmtraktus können 
atonisch dilatiert sein, besonders die oberhalb dieser Spasmen ge¬ 
legenen Teile (Magen-Duodenum) und das Colon ascendens. Starke 
Gasfüllung des C^uercolons bestand in meinen hier beschriebenen 
Fällen. Bei einem wegen Verdacht auf Appendicitis operierten 
Falle (Grund) fiel bei der Operation auf, daß die Därme ..durch¬ 
weg kontrahiert auf dem Hintergründe des Bauches liegender 
Appendix war normal. 

Die Stuhl Verhaltung ist sehr hartnäckig und kann 1 Woche 
(Snapper) und 10 Tage (eigene Beobachtung) dauern. Sie ist teils 
durch die lange anhaltenden Darmspasmen, teils durch Atonie des 
Dickdarmes bedingt. Die Darmschleimhaut gerät in Mitleiden¬ 
schaft, es findet sich blutiger Schleim im Kot (mehrere Fälle), es 
werden okkulte Darmblutungen (Snapperl, blutige Diarrhöe 
(Ascoli) und Hämatemesis (Calvert) beobachtet. 

Die Brustorgane zeigen keine Besonderheiten. Das endokrine 
System weist keine gesetzmäßigen Anomalien auf. Geringe Ver¬ 
größerung der Schilddrüse erwähnen Snapper und Günther, 
während des Anfalls beobachtete Bark er akute Schwellung der 
Thyreoidea. Leberfunktionsprüfungen ergaben normalen Befund 
(8n app er). 

Die sekretorische Magenfunktion ist normal (Snapper. 
Günther), Stock ton fand eine geringe Hyperacidität (Ges.- 
Ac. 80). Die Magenentleerung kann etwas behindert sein. 

Die Blut u n t e r s u c h u n g ergibt nie Zeichen von gesteigertem 
Hämoglobinabbau. Das Serum ist normal gefärbt, frei von Hämatin 
(Günther, Snapper), auch Hämatoporphvrin läßt sich in geringen 
Alengen nicht nachvveisen. Snapper fand in einem Falle wenig 
Bilirubin, vermehrten Cholestearingehalt (2,75:1000 statt 1,4—1,8). 
Harnstoff 0,300:1000 und Blutzucker nüchtern 0.085 °/ 0 : während 
«fcs Anfalls habe das Serum eine durch Luteinvermehrung gelbere 
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Farbe. Die Reaktion nach Wassermann war in 6 darauf untere 
suchten Fällen negativ. 

Die cytologische Blutuntersuchung ergab in 7 Fällen normalen 
Befund. 3mal fand sich stärkere Anämie (Calvert, Ascoli. 
Löffler), die wohl durch stärkere Darmblutungen, speziell in 
Calvert’s Fall durch Hämatemesis bedingt war. Wichtig ist 
der Befund von Erythrocytose in 4 Fällen, nämlich Steigerung 
bis 5,5 (Günther), 5,9 (Brown) und 2 mal 7 (Campbell, Günther) 
Millionen Erythrocyten. Die Erythrocytose ist zwar während des 
Anfalls (evtl, durch Wasserverlust) am höchsten, aber auch noch 
(vgl. meinen 2. Fall) nach dem Abklingen des Anfalls nachweisbar. 
Mit der Erythrocytose mag die rötliche, leicht cyanotische Ge¬ 
sichtsfärbung Zusammenhängen (mein 2. Fall); Cyanose wurde außer¬ 
dem von Ranking und Grund angeführt. Es sei4iier die Tatsache 
erwähnt, daß im letzten Jahre überhaupt recht häufig über dem an¬ 
genommenen Normalwert liegende Erythrocytenzahlen (um 5,5- 10 e ) 
gefunden Werden. 

Morphologisch finden sich keine Besonderheiten. Die punk¬ 
tierten Erythrocyten sind nicht vermehrt (Snapper, Günther). 
Snapper fand die Resistenz der Erythrocyten etwas vermin¬ 
dert, nämlich min. 0,46, max. 0,42. Die Leukocyten verhalten sich 
normal. 

Das Urogenital System wird teils nervös-reflektorisch, teils 
durch toxische Reizung (wohl Enterotoxine) in Mitleidenschaft ge¬ 
zogen. Blasentenesmus wird mehrmals erwähnt, auch I s c h u r i e 
kann in neurologisch nicht stärker komplizierten Fällen (2. Fall 
Ranking, Calvert) Vorkommen. 

Die Urinmenge ist während des Anfalls gewöhnlich anfangs 
vermindert, Oligurie wird in 11 Fällen festgestellt. 

Als Erscheinung von toxischer Nierenreizung werden geringe 
Albuminurie (7 mal) und Cylindrurie (8 mal) beobachtet. In 11 Fällen 
war der Urin eiweißfrei. Zucker ist niemals vorhanden. Die 
speziellere Urinuntersuchung ergibt folgendes. 

Der Urin ist stets sauer, oft sehr stark sauer. Die Farbe 
wird im Anfall als rotbraun, dunkelrot, portwein-, kirsch-, malaga¬ 
farbig, rotviolett beschrieben. 

Die starke Dunkelfärbung und Rotfärbung des Urins erfolgt 
meist mit Beginn oder in den ersten Tagen des akuten Anfalls, 
in einem Falle wurde sie erst 7 Tage nach Beginn des Anfalls 
bemerkt. Im Verlauf des Anfalles nimmt die Farbe nach anfäng¬ 
lichen quantitativen Schwankungen allmählich ab bis zu scheinbar 
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normalem Verhalten. Wenn die Farbe schon heller geworden ist, 
läßt sich doch oft ein Nachdtmkeln beobachten, welches auf Uro- 
bilinogen, auch Urofuscin zu beziehen ist; auch Porphyrinogen 
kann sich in Hp. umbilden. Das Nachdunkeln erfolgt auch ohne 
Belichtung und ohne Luftzutritt, nach Schulte auch bei längeren 
Verweilen in der Blase. 

HämatopoTphyrin ist in allen Fällen nachgewiesen. Hämoglobin 
•oder Hämatin fehlen stets, auch Bilirubin wurde nie festgestellt. 
Urobilinvermehrung wird in 10 Fällen erwähnt. Außerdem findet 
sich öfters ein braunes Pigment (5 mal), wohl meist Urofuscin. 
Acetonurie fanden Barker-Estes mit gleichzeitigem Rückgang 
-des Hp. -Gehaltes in einem nervösen Anfalle. 

Snapper schließt aus der stark positiven Glykuronsätire- 
reaktion des Urins auf normale Leberfunktion. 

Die Stuhl Untersuchung ergibt oft spastischen, kleinknolligen 
Kot mit Beimengungen von blutigem Schleim. Hämatoporphyrin 
ist im Stuhl vorhanden (Löffler, Snapper, Günther), zeitweilig 
sind sogar die mit dem Stuhl ausgeschiedenen Mengen beträchtlicher 
als die im Urin. Löffler gelang es, aus Kot den Methylester 
des Kot-Hämatoporphyrins darzustellen; dabei wirkte die Bei¬ 
mengung eines braunen Pigmentes störend. Urobilin ist sehr reich¬ 
lich vorhanden. 

Die Darmfiora zeigt mikroskopisch keine Besonderheiten (Bacli- 
lechner, Günther) 

Auch in dem zuweilen entleerten gallehaltigen Mageninhalt 
laßt sich Hp. nach weisen (Snapper, Günther). 

Besonders erwähnenswert ist, daß trotz der Anwesenheit von 
Hp. in den Ausscheidungsprodukten sich keine Zeichen von Licht- 
überempfindlichkeit finden, wie anamnestische Erhebungen und 
Belichtungsversuche mit Sonnenlicht und U.V.-Bestrahlung (Bach- 
lechner, Snapper, Günther) ergaben. Bisher fanden sich 
leider noch keine sicheren Feststellungen über Ablagerung von 
Hp. im Gewebe (s. u.); wenn diese festgestellt werden sollten, so 
würde das Hp. in nicht sensibilisierungsfähiger Form abgelagert 
sein. Die Belichtung hat natürlich auch keinen Einfluß auf die 
Hämatoporphyrinbildung; Bachlechner setzte seinen Patienten 
48 Stunden in einen Dunkelraum, ohne Veränderungen der Hp.- 
Ausscheidung zu finden. Daß aber das bei akuter Hämatoporpbyrie 
gefundene Hp. sensibilierungsfähig ist, wurde von Grund und 
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von mir an Mäusen erwiesen. Auch gegen Röntgenstrahlen besteht 
keine Überempfindlichkeit. 

Die akuten Anfälle von Hämatoporphyrie können sich im 
Lanfe von Jahren mehrmals (10 Fälle) wiederholen; einmal wurden 
7 Attacken festgestellt (Grund). 6 Fälle schienen nach Abschluß 
der ärztlichen Beobachtung in Heilung Obergegangen zu sein. 

Die Erfahrung lehrt aber, daß bei weiteren Wiederholungen 
der Anfälle schließlich doch ein ungünstiger Ausgang erfolgen 
kann. Diese ungünstige Wendung tritt in solchen Fällen ein. 
welche eine stärkere Beteiligung des peripheren und zentralen 
Nervensystems zeigen. Es muß daher noch auf die neurologischen 
Befunde eingegangen werden. 

Bei einzelnen Anfällen sind nur leichte Symptome von Poly¬ 
neuritis vorhanden, welche sich steigern können zu symmetrischer 
Radialislähmung (Schulte). Grund’s l£all zeigt bei mehreren 
Anfällen polyneuritische Symptome, beim zweiten symmetrische 
Lähmungen im Radialis- und Ulnarisgebiet mit E. A.R. und Lähmung 
der Schultermuskulatur mit Atrophie. Bachlechner’s Fall hatte 
beim ersten Anfall Extremitätenkrämpfe und eine 2 Tage dauernde 
Amaurose, einige Wochen später Paresen der Hände, bei einem 
späteren Anfall symmetrische partielle Entartungsreaktion im 
Radialisgebiet mit Atrophien, Parästhesien im Peronäusgebiet rechts, 
geringen Patellar* und Fußklonus. Ferner werden Schlaflosigkeit 
tStockton, Ascoli), epileptiforme Anfälle (Brown, Löffler 
und Delirien erwähnt. Es ist nochmals hervorzuheben, daß diese 
Symptome immer gewissermaßen Nebenerscheinungen der intestinalen 
Störungen sind. 

In einem Teil der Fälle bildet sich das Symptomenbild der 
aszendierenden Paralyse aus, welche immer letal verlaufen 
ist. Wenn auch nach dem vorliegenden Material dieser schreck¬ 
liche Ausgang in 45% 4er Fälle erfolgt ist, so läßt sich doch 
daraus kein Schluß ziehen betreffs der Gefährlichkeit der akuten 
Hämatoporphyrie. Es scheint mir eher so, daß der weit größere 
Teil der harmloseren Fälle der Beobachtung entgangen und nicht 
publiziert worden ist. Wenn das Krankheitsbild der akuten 
Hämatoporphyrie in weiteren Kreisen bekannt sein wird, wird es 
sich voraussichtlich heraussteilen, daß das schon seltene Leiden 
relativ sehr selten den schlimmen Verlauf nimmt. 

Unter Zunahme der polyneuri tischen Symptome erfolgen 
Lähmungen der Extremitäten, oft erst der Beine, Sphincteren- 
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Rahmung des Schluckmechanismus. »Stimmbandlähmung 
1 i ö f f 1 er), Fazialisparese (Gru n d, Löff 1 er). Zwerchfell- 
Erstickung. Cheyne-Stokes-Atmung wurde beobachtet. 
Sehnenreflexe erlöschen, Babinski’s Phänomen ist nicht 
v, Snapper), oder einseitig (Snapper’s zweiter Fall) 
wi. Die Muskulatur ist hypotonisch (Löffler). 
Pupillenreflexe können normal sein (Ascoli). Mydriasis 
n C a m p b e 11 u. S t o c k t o n. C a m p b e 11 beobachtete auch 
nus; während klonischer Anfälle verschwand der Nystagmus 
engerten sich die Pupillen, es handelte sich um epilepti- 
nfälle mit klonischen Zuckungen der Gesichts- und Nacken- 
itur. 

[i Sensibilitätsstörungen sind zu nennen Anästhesien, welche 
ikton’s Falle zunächst am Gesäß, dann an den unteren 
täten auftraten. Snapper sah Hypästhesie und Hypalgesie 
ii Lumbalsegment. In Beginn der Nervensystemerkrankung 
Neuralgien ohne Sensibilitätsstörungen auftreten (Sn a pper); 

• Zeit ausgedehnter Lähmungen brauchen keine »Sensibilitäts¬ 
in zu bestehen (Löffler), 
iritis optica sah Stock ton. 

Psyche kann klar sein. Stock ton erwähnt schreckhaftes 
Delirien bestanden in den Fällen von Ascoli und Brown, 
schweren Fälle können von Anfang an sein- stürmisch 
n. in Ascoli’s Fall scheint die Hämatoporphyrie schon am 
zum Tode geführt zu haben. Für die Gesamtdauer der 
;)orphyrie (akuter Anfall), resp. der nervösen Erscheinungen 
Exitus ergeben sich ferner folgende Zahlen in 'ragen: 


Ges.-Dauer Nerv.Erseh. 
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lere Fälle haben einen protrahierteren Verlauf mit get ingen 
)yen. Lüffler's Fall endete nach etwa 6 Wochen. 

ho logische Anatomie. Sektionsberichte liegen über 
vor; die Befunde sind nicht eindeutig. 

Magendarmkanal wurden gefunden Magenerosionen (Barki-i) 
Schleimhautbeläge im ('olon transversum und descendcris 
Jdyperämie der Bauchorgane erwähnt Löffler. 
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An der Leber wurde Fettinfiltration (Löffler), fettige Degeneration 
(Bark er). Siderosis (Grund), keine Siderosis (Snapper). violette 
Färbung (Snapper) festgestellt. 

Die Nieren zeigten Hyperämie (Ga in p b e 11), fettige Degeneration 
(Barke r), in L ö f f 1 e r ’ s Fall waren die Glomeruluskapillaren ziemlich 
stark injiziert. Ferner ergab hier die Sektion durch Hedinger in den 
geraden Kanälchen, hauptsächlich in den dünnen Schenkeln der HeDle- 
sehen Schleifen (z. T. in den Epithelien, teils im Lumen) ein braunrotes, 
körniges, teilweise scholliges Pigment. Fine Pigmentation der Nieren 
erwähnt auch B a r k e r . eine violette Färbung S n a p p e r. 

Das Pankreas wurde normal (Snapper) oder fettig degeneriert 
(Bark er) gefunden. 

Die Nebennieren waren normal ( S n a p p e r), nach C a m p b e 11 zeigten 
sie Degeneration der Rindenepithelien. 

Die Milz zeigte normalen Befund (Löffler), Siderosis (Grund) 
oder viollette Färbung (Snapper). 

Das Herz war in Grund's Fall hypertrophisch, es soll in Barker’s 
Fall auch fettig degeneriert gewesen sein. 

(’olloidstruma erwähnt B arke r. 

Uber etwaige Hämatoporphyrinablagerung in verschiedenen Geweben 
liegen keine Untersuchungen vor. Barker erwähnt Markhyperplasie 
der Knochen. Löffler fand leichte Braunfärbung der Rippenknorpel. 

Da all» 1 Fälle das Bild der aszendiorenden Paralyse boten, wurde nach 
anatomischen Befunden im zentralen und peripheren Nervensystem gesucht. 

Da> Rückenmark zeigte normalen Befund (Snapper- Rrouwer), 
nur leichte Hyperämie (Löffler), akutes ( Klein des Halsmarks (Grund). 

Die Untersuchung der Nerven ergab in Löffler s Fall außer leichter 
Hyperämie nichts Abnormes. Snapper erwähnt Degeneration, in 
Grund’s Fall wurde Neuritis des N. ulnar, und radialis, in geringerem 
Grade auch des N. medianus festgestellt, ln Grund’s Fall wurde 
auch Atrophie der entsprechenden Skelettmuskeln anatomisch festgestellt. 

Hieraus ist zu ersehen, daß die pathologische Anatomie bisher 
nicht zur Klärung des Krankheitshildes beigetragen bat. Künftig 
sind besonders genaue Untersuchungen des Intestinaltraktus und 
der betreffenden Ganglien, sowie der Leber nötig. Auch chemische 
1 iitersuchungen der einzelnen möglichst blutfreien Gewebe, besonders 
der Knochen, auf Hp. sind wünschenswert. 

A t io 1 og i e. I >as Bestehen einer konstitiUionell-neuropathischen 
Basis und das Auftreten von Dannspasmeii fordert zunächst eine 
neurologische Betrachtung, welche allerdings bei dem jetzigen 
•Stande der Darmneurologie noch wenig Erfolg verspricht. Eine 
gesteigerte Erregbarkeit von 'feilen des Vagusgebietes läßt sich 
anuelimen; wenn auch die pharmakologische Prüfung unserer Fälle 
kein sicheres Beweismaterial geliefert hat. so sind doch einzelne 
Daten in diesem Sinne zu verwenden ivgl. S. 263 u. 275). 
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die spastischen Erregungszustände durch psychischen 
chreck, Ärger) ausgeiöst werden können, läßt zieh zwar 
ekt leugnen, ist aber unwahrscheinlich; viel eher ist ein 
srter Parallelismus zwischen gesteigerter Erregbarkeit des 
und. der Psyche anzunehmen. 

i einfachste Theorie wäre wohl die Annahme einer Reizung 
besondere Enterotoxine, für deren Bildung allerdings 
itiven Unterlagen fehlen. Daß gerade die retroperitonealen 
igeflechte krankhaft entartet wären, vermutet Snapper. 
er und Estes sprechen einfach von „Toxämie“. Außerdem 
len durch die lange dauernden Koprostasen wohl noch Toxine, 
die Nierenepitlielien schädigen. 

)n Bedeutung ist die Frage, ob dem Hämatoporphyrin bei 
•ung der Konzentration über eine gewisse Grenze eventuell 
;rartige toxische Reizwirkung zukommt. Aus Tierversuchen 
ichleimhautveränderungen (Hämorrhagien) des Darmes be- 
Bei der Maus fiel mir nach subkutaner Injektion von Uro- 
»porphyrin außer Paresen und Streckkrämpfen der unteren 
litäten nach dem Exitus starke Dilatation der oberen Darm- 
ind Enge der unteren auf. Daß die Konzentration des 
oporphyrins im Anfalle der akuten Hämatoporphyrie relativ 
it, geht aus den obigen Untersuchungen hervor. Diese An¬ 
stößt aber auf Schwierigkeiten, wenn man die kongenitale 
der Hämatoporphyrie in Betracht zieht, bei welcher ja bei 
Konzentration des Enterohämatoporpbyrins keine derartigen 
inungen auftreten. Immerhin kann man die Theorie auf¬ 
erhalten unter Einsetzung unbekannter Momente x, y usw., 
in einem Falle die toxische Wirkung des Hp., im anderen 
lotodynamie desselben ermöglichen. 

ber die Genese des Enterohämatoporphyrins ist noch nichts 
ss bekannt. Jedenfalls entsteht es hier nicht aus Hämo- 
, welches aus etwaigen Darmblutungen stammt, denn diese 
ur als sekundäre anzusehen* (Spasmen, eventuell toxische Hp.- 
ing). Außerdem tritt auch bei Blutungen des Intestinaltraktus, 
ntersuchungen an sehr zahlreichen Fällen von Ulcusblutungen, 
terie usw. ergaben, keine gesteigerte Hp.-urie auf. Eine 
shung durch gesteigerten und veränderten Hämoglobinabbau 
deren Stellen des Körpers, besonders durch gesteigerten 
’ocytenzerfall, ist auch nicht wahrscheinlich. Anämie wurde 
uter Hämatoporphyrie nur selten beobachtet als sekundäre 
inung bei starken Blutungen. In Calvert’s Fall wurde 

“heg Archiv für klin. Medizin. 184. Bd. 19 
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während des Bestehens der Hp.-urie ein Rückgang der wohl durch 
Hämatemesis bedingten Anämie beobachtet. Außerdem wurde in 
4 Fällen eine Erythrocytose gefunden, die nicht nur durch Wasser¬ 
verlust im Anfall bedingt ist. In meinen Fällen besteht auch in 
der anfallsfreien Zeit eine Vermehrung der Erythrocyten über die 
Norm; Zeichen von vermehrter Regeneration der Blutzellen waren 
nicht vorhanden. Ein direkter genetischer Zusammenhang mit der 
Hämatoporphyrinvermehrung ist hier nicht anzunehmen. Die 
Untersuchung zweier Fälle von primärer Polyglobulie ergab keine 
vermehrte Hp.-Ausscheidung. 

Wir müssen also die genuine akute Hämatoporphyrie als 
„kryptogene“ Affektion bezeichnen unter Hinweis auf die konsti¬ 
tutionelle Basis des Porphyrismus. 

Auch über die Entstehung stärkerer Pigmentationen beim 
Porphyrismus läßt sich vorläufig nichts aussagen. Es sei aber er¬ 
wähnt, daß sich in der weiteren Gruppe der Neuropathen außer 
den Porphyrikern unter anderen auch viele chronische Obstipanten 
befinden, welche ebenfalls nach eigenen Erfahrungen eine Neigung 
zu stärkerer Hautpigmentierung als häufiges Symptom bieten. 
Laue (cit. Hertz) behauptet, daß diese bei schwerer chronischer 
Obstipation infolge Autointoxikation bestehende Pigmentation nach 
Beseitigung der Motilitätsstörung des Darmes verschwindet. 

Einen etwas anderen Platz nimmt in der klinischen Sympto¬ 
matologie die Hämatoporphyria acuta toxica ein, weil hier 
irgendein kombinatorisches oder auslösendes Moment hinzukommt 
Es muß nochmals ausdrücklich hervorgehoben werden, daß die Be¬ 
zeichnung „toxica“ nicht im Sinne einer bestimmten Ursache ge¬ 
braucht wird, sondern lediglich die oben gegebene Beziehung an¬ 
deutet. Abgesehen von dieser Beziehung ist das Symptomenbild 
im allgemeinen dasselbe, wie bei der genuinen akuten Hämato¬ 
porphyrie, so daß hier nicht näher darauf eingegangen werden soll. 
Als toxische Momente kommen hauptsächlich chronischer Gebrauch 
von Sulfonal, Trional und Veronal, ferner Saturnismus und Typhus¬ 
infektion in Frage. 

Die toxische Form bei Sulfonalismus usw. habe ich be¬ 
reits 1911 eingehend behandelt; es ist nicht viel Neues darüber zu 
sagen. Bereits früher (1. c. S. 10H) habe ich die Annahme einer 
besonderen Disposition für die Entstehung der toxischen Hämato¬ 
porphyrie für nötig befunden. Jetzt können wir als Basis die 
konstitutionelle Anomalie des Porphyrismus annehmen, welcher 
übrigens in verschiedenen Graden ausgeprägt sein kann. Es muß 
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werden, daß diese partielle Stoffwechselanomalie zeit- 

^eilig 

in so geringem Grade vorhanden sein kann, daß sie an der 
grenze zwischen Normalem und Pathologischem befindlich nicht 
Sicherheit erkannt werden kann; diese latente Anlage kann 
dann durch besondere Auslösungen manifest werden. 

Wenn wir andererseits die Gruppe der von chronischem Schlaf¬ 
mittel gebrauch abhängigen Menschen betrachten, so müssen wir 
diese in die neurologische Klasse der Neuro- oder Psychopathen 
einordnen. Es ist ohne weiteres verständlich, daß in dieser Gruppe 
gewissermaßen eine Anreicherung von Porphyrikern, welche ja auch 
häufig zu Schlaflosigkeit neigen, stattfinden muß, daß also auch in 
dieser Gruppe relativ häufiger akute Hämatoporphyrie gefunden 
werden kann. Die Möglichkeit, daß die betreffenden Mittel (Sul- 
'fonal, Trional, Veronal) selbst die Auslösung des Anfalles be¬ 
günstigen, ist dabei anzuerkennen, wenn auch die Art der Ein¬ 
wirkung unbekannt ist. Ebenso ist die Frage diskutabel, ob die 
konstitutionelle Anomalie des Porphyrismus erworben werden kann 
durch chronische toxische Schädigung, analog z. B. der Karbol¬ 
ochronose. 


Die Bleivergiftung ist diejenige Krankheit, bei der Hp.- 
Ausscheidung im Urin am häufigsten erwähnt wird. Es handelt 
sich aber meist um geringe Mengen, die in keiner quantitativen 
Beziehung zur Schwere des Falles stehen (1. c. 1919, S. 186). 

Die schwere Bleikolik hat ja viel Ähnlichkeit mit der ge¬ 
nuinen akuten Hämatoporphyrie. Auch hier spielen Darmspasmen 
eine große Rolle, deren Lokalisation nach Tierexperimenten von 
Oliver auch vornehmlich im Dünndarm anzunehmen ist, denn bei 
letalen Vergiftungen fanden sich hochgradige Spasmen an ver¬ 
schiedenen Stellen des Dünndarmes. („Abwechselnde Verengerungen 
und Erweiterungen“ des Darmes bei Bleikolik wurden bereits 1794 
von Ebell beschrieben.) Murphy (cit. Schloff er) operierte 
einen an Bleikolik Leidenden wegen Ileusverdacht und fand ein 
22 cm langes Darmstück (wo?) eng und steif kontrahiert, sowie 
Dilatation des oberhalb gelegenen Darmes. 

Unter einer größeren Zahl von Fällen habe ich nur einen selbst 
beobachtet, der eine pathologische Steigerung der Hp.-Ausscheidung 
zeigte. 

U* E. ?• 22 Jahre, wurde vom 18. Juni bis 7. Juli 1913 in der 
JtediziDischen Klinik wegen Bleikolik behandelt. Sie war erst seit 
Wochen in einer Druckerei mit dem Anrühren von stark verstaubenden 
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Bleifarben beschäftigt; für eine chronische Intoxikation käme noch Blei¬ 
intoxikation durch Wasserleitung in Frage, da sie gewohnheitsmäßig 
nachts und morgens abgestandenes Wasser aus der Leitung trank; eine 
andere Ursache nicht feststellbar. Yor 5 Tagen mit heftigen Leibschmerzen. 
geringen Kopfschmerzen und Erbrechen erkrankt. (Familienanamnese: 
Vater an Tuberkulose gestorben.) Befund: Starker Bleisaum, blasse Haut, 
geringes systolisches Geräusch am Herzen, gesteigerte Darmperistaltik, 
Leber unter Bippenbogen fühlbar. Nervenstatus: Armperiostreflexe 
schwach, Plantarreflexe schwach, Patellarreflexe und Bauchdeckenreflexe 
normal auslösbar. Keine Paresen, keine Sensibilitätsstörungen. 

Urin: rötlichbraun, mit deutlicher roter Fluorescenz, geringe Albu¬ 
minurie, Hp.-urie. ' Kein Zucker. Guajakprobe negativ. Im Sediment 
sehr viele Epithelien und Leukocyten, sehr wenige Erythrocyten, ferner 
Epithelzylinder und einige hyaline Zylinder. Blut: Erythrocyten 4500000. 
Hämoglobin 76 °/ # (Sahli), Farbindex 0,85. Lenkocyten 23500. 

Leukocytenverhältnis: Neutrophile Leukocyten 51 ®/ 0 , Eosin¬ 
ophile 16 °/ 0 , Mastzellen 3°/ 0 , kleine Lyraphocyten 16°/ 0 , große Mono- 
nucleäre und Ubergangsformen 14°/ 0 . Mansonfärbung ergab zahlreiche 
basophile Granula; einige Makrocyten. 

Im Verlaufe zeigte sich Obstipation, Oligurie, zeitweilig Ischurie. 
2 mal Erbrechen. Kein Fieber, Puls um 90. Urinmenge 400—1200, 
spez. Gewioht 1020—1015. Seit 1. Juli keine Albuminurie. 

Hämatoporpbyrin war im nativen Urin in dünner Schicht spektro¬ 
skopisch nachweisbar und wurde nach Saillet gereinigt gewonnen. (Die 
Stuhl Untersuchung verlief aus äußeren Gründen resultatlos.) 

Eine Nachuntersuchung am 13. Juli 1920 ergab, daß die Unter¬ 
suchte sich gesund fühlte, seit Entlassung nicht wieder in Bleibetrieb 
tätig war, niemals wieder Kolikanfälle hatte und trotz häufiger Beob¬ 
achtung niemals eine auffällige Dunkelfärbung des Urins sah. Der 
Urin war hellgelb, spez. Gewicht 1003, spektroskopisch inaktiv. Keine 
Vermehrung von Hp. und Urobilin. 

Auch sonst sind in der Literatur außer einem Falle von 
Eppinger-Arnstein keine ähnlichen Fälle genauer klinisch 
beschrieben worden. Dies ist bei dem häufigen Vorkommen des 
Saturnismus besonders erwähnenswert und spricht dafür, daß hier 
die konstitutionelle Auslese nicht wie beim Sulfonalismus eine 
Rolle spielt, wenn auch nur eine kleine Gruppe der Bleigefährdeten 
(nach Statistik etwa 2 1 / 2 °/ 0 ) an Bleikolik erkranken, also in einem 
gewissen Sinne eine Auslese erfolgt. Ferner sei hervorgehoben, 
daß kein Fall bekannt wurde, der unter dem Bilde der schweren 
akuten Hämatoporphyrie mit aszendielender Paralyse letal ver¬ 
laufen ist. An die Möglichkeit muß aber fernerhin gedacht werden, 
daß derartige Fälle evtl. Vorkommen. 

Daß auch die Typhusinfektion als auslösendes Moment für 
die akute Hämatoporphyrie in Betracht kommt, kann auf Grund meh¬ 
rerer Angaben in der Literatur angenommen werden. Die klinischen 
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^^gaben sind aber sehr unvollständig. In einem Falle (Sobern- 
1* ^^ ^ aT ' n Man einen manifesten Porphyrismus vor der Typhus- 
eTKrankwng vermuten. Nähere symptomatologische Beziehungen 
zwischen Hämatoporphyrie und Typhus ergeben sich daraus, daß 
auc\\ die Typbuserkrankung allerdings sehr selten unter dem Bilde 
der aszendierenden Paralyse letal verläuft. Der in Heinecke’s 
Dissertation beschriebene Fall endete als akute Hämatoporphyrie 
mit aszendierender Paralyse. Diese Tatsachen sprechen für die 
Bedeutung der konstitutionellen Grundlage des Porphyrismus, denn 
nach meinen Beobachtungen bestehen keine direkten kausalen Be¬ 
ziehungen zwischen Typhusinfektion und Hämatoporphyrinbildung. 
Ich habe besonders im Felde sehr viele Typhus- und Paratyphus- 
^rkrankungen gesehen und immer unter spektroskopischer Kontrolle 
auf pathologische Hp.-urie geachtet mit negativem Ergebnis. Auch 
quantitative Bestimmungen an einer Reihe sicherer Typhusfälle 
iu der Klinik haben keine besondere Steigerung der Hp.-Ausscheidung 
erkennen lassen. 

Die toxischen Formen weisen also auch auf die Bedeutung 
des konstitutionellen Momentes hin und tragen zur weiteren 
Klärung der Hämatoporphyrie nicht wesentlich bei. 

Auf differentialdiagnostische Beziehungen zu anderen Krank¬ 
heiten soll später noch eingegangen werden. Hier interessiert noch 
die Frage, ob engere Beziehungen der akuten Hämatoporphyrie 
zum periodischen, mit Acetonämie verbundenen Erbrechen der 
Kinder bestehen. Die typischen Anfälle dieses Leidens gehen auch 
mit hartnäckiger Obstipation einher (Hecker); allgemeine neuro- 
pathische Symptome treten auch hervor, so daß Fisch 1 von 
einem hysterischen Syndrom spricht. Nun geht bereits aus der 
obigen Beschreibung des Falles von Barker-Estes hervor, daß 
auch bei der akuten Hämatoporphyrie Acetonämie auftreten kann, 
ln 5 anderen darauf untersuchten Fällen wird Acetonurie aller¬ 
dings vermißt. Ein von mir früher unter den Fällen akuter 
Hämatoporphyrie aufgeführter, nur sehr kurz beschriebener Fall 
Monro’s (Nr. 9) ist möglicherweise eine Kombination von periodischer 
Acetonämie und akuter Hämatoporphyrie bei einem 7 jähr. Knaben. 

Ferner wird über die merkwürdige Kombination von Hp.- 
Ausscheidung im Urin bei paroxysmaler Hämoglobinurie berichtet. 
Wenn es sich um nicht ganz einwandfreie Untersuchungen handelte, 
könnte man an eine Verwechselung mit Methämoglobin oder Hämatin 
denken. Auch das Auftreten von Uroerytherin in der anfallsfreien 
Zeit wurde von Riva festgestellt. Für die Beobachtung von Hp.-urie 
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in der anfallsfreien Zeit einer paroxysmalen Hämoglobinurie ist 
aber Garrod Gewährsmann; nur ist nicht genau ersichtlich, ob 
hier eine über die physiologischen Grenzen vermehrte Hp.-Aus- 
scheidung vorliegt. Es ist aber möglich, daß es sich hier ebenso, 
wie in einem Falle Monro’s mit pathologisch gesteigerter Hp.-urie 
(von mir früher als Nr. 14 referiert) um einen Porphyriker handelt, 
der zeitweilig Anfälle von Kältehämoglobinurie hat. In Monro's 
Fall trat außerdem mitunter nur Glykosurie auf. Querner’s 
Mitteilung betrifft eine sicher festgestellte Kältehämoglobinurie 
(mit positiver Wassermannreaktion), bei der auf der Höhe des Anfalls 
außer Hb. und Ht. auch Hp. festgestellt wurde; auch hier ist nichts 
Näheres über die Art der. Feststellung und den Grad der Hämato- 
porphyrie bekannt Ganz eigenartig ist ein Fall von Pal, der 
nach dem Bericht als paroxysmale Kältehämatoporphyrinurie be¬ 
zeichnet werden müßte (früher Malarie und Lues, keine Hb.-urie); 
die Anwesenheit von Hp. „in reichlicher Menge“ wurde im Institut 
E. Lud wig’s festgestellt, nähere Angaben über diese Feststellung 
fehlen aber. Es scheint also die Kombination von Porphyrismus 
mit Kältehämoglobinurie vorzukommen. Dies wäre bei der Selten¬ 
heit beider Zustände eine bedeutsame Tatsache. Die Existenz einer 
reinen Kältehp.-urie muß erst durch weitere Beobachtungen gesichert 
werden. 

Als therapeutische Maßnahmen im Anfall der akuten 
Hämatoporphyrie sind Verabreichung von Opium und Morphium, 
sowie Alkalitherapie zu empfehlen. Atropin scheint meist nicht 
zu wirken. Die richtige Diagnosestellung verhindert einen un¬ 
nötigen chirurgischen Eingriff. Bei häufigen schweren Rezidiven 
könnte man vielleicht versuchen, durch partielle Vagusresektion 
analog dem Vorgehen von B i r c h e r bei schweren nervösen Magen¬ 
affektionen eine Besserung zu erzielen. Bircher beobachtete nach 
Resektion der an der hinteren Magenwand verlaufenden Vagusäste 
eine Reduzierung der Hyperazidität, die Behebung von Ptose und 
Atonie des Magens (welche eine Folge der chronisch erhöhten Vagus¬ 
tätigkeit seien) und besonders ein Verschwinden von spastischen 
Kontraktionen. 

Die Differentialdiagnose gegen andere Erkrankungen 
bietet bei Kenntnis des Krankheitsbildes der akuten Hämato¬ 
porphyrie keine Schwierigkeiten. Je nach der Lokalisation der 
Kolikschmerzen können Appendicitis (Bachlechner, Grund, 
Snapper), Cbolelithiasis, Nephrolithiasis (Grund, Snapper), 
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vorgetäuscht werden. Zwei Patienten mußten 
unklarer Bauchaifektion eine Appendixoperation erleiden 
< T ^nd, Snapper). Es kann der Verdacht auf irgendeine Form 
Heus entstehen. Eine Art des Strangulationsileus, welehe schon 
Hokitansky (Hdb. 1842) kannte, kommt hier vornehmlich in Be¬ 
tracht, der arterio-mesenteriale Duodenalverschluß 
infolge Kompression des unteren Duodenums durch die Radix mesen- 
terii. Der plötzlich einsetzende schwere Ileuszustand verläuft zu¬ 
nächst mit gesteigerter Peristaltik des oralen Darmteiles, welches 
-aber allmählich dem Symptom der sekundären Magendifatation und 
XJberdehnung des Pylorusringes (infolge starker frustraner Magen¬ 
kontraktionen) weicht. Übrigens kann auch primäre Magendilatation 
Duodenal Verschluß zur Folge haben. Besonders ist auch an ein in 
mancher Hinsicht ähnliches Symptomenbild bei einer mit akuter 
Pankreatitis verbundenen Atfektion zu erinnern. Diese kann nämlich 
mit Erbrechen, Dünndarmspasmen, Ileuserscheinungen und Chole¬ 
zystitis einhergehen. Pr ad er beobachtete bei der Operation eines 
solchen Falles (48jähr. $ mit Neigung zu Obstipation seit Kindheit, 
mit Pigmentflecken im Gesicht) Kontraktion und Blässe des ganzen 
Dünndarmes, während das Colon ascendens stark geblähtSwar. 
Bei akuter Pankreasschwellung kann eventuell auch ein arterio- 
mesenterialer Duodenalverschluß eintreten. Doch ist zu beachten, 
daß zu akuter Pankreatitis mehr adipöse, zu arterio-mesenterialem 
Ileus mehr magere Serosum (v. Haber er) neigen. Vielleicht 
fallen in dieses Gebiet auch besondere Lokalisationen eines Para¬ 
typhus. 

Um eine toxische Form der Hämatoporphyrie nicht zu über¬ 
sehen, ist an die Möglichkeit einer Bleiintoxikation oder der Ver¬ 
heimlichung des Schlafmittelabusus zu denken und eventuell der 
Urin auf Blei und (nach Morro) auf Sulfonal zu untersuchen. 
•(Snapper hatte bei seinen Fällen bezüglich Blei negatives Er¬ 
gebnis.) 


Wenn man die nervösen JDarmstörungen der akuten Hämato¬ 
porphyrie für sich betrachtet, so sind Vergleiche mit anderen ner¬ 
vösen Störungen möglich. Der „Enterospasmus der Neuro- 
pathiker“ ist nach NotImage 1 in der Regel auf einzelne Darm¬ 
abschnitte lokal beschränkt und kann wohl auch speziell den 
oberen Dünndarm betreffen; er stellt aber ein noch recht unbe¬ 
stimmtes Kapitel der Neurologie dar. Auf noch dunkleres Gebiet 
egeben wir uns, wenn wir den Beobachtungen über hysterischen 
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Pseudoileus nachgehen. Es wird öfters erwähnt, daß ein fran¬ 
zösischer Arzt Voisin eine Hysterika beim 3. Anfall von Pseudo- 
ileus (mit Anurie, Blutbrechen und Kotbrechen) sterben sah; der 
ungenaue Originalbericht erwähnt den Sektionsbefund: „les traces 
du retrecissement purement spasmodique de l’intestin“. Einige 
Operationsfälle ergaben lokale Darmspasmen. So erwähnt Schloffer 
einer Fall (26jähr. ?) mit hysterischem Kotbrechen, welcher bei der 
Operation starke Kontraktion einer 20 cm langen Strecke des 
Dünndarmes 2 m unterhalb der Flexura duodeno-jejunalis und Er¬ 
weiterung des oralen Darmteiles um das 3 fache zeigte, sowie zwei 
weitere Fälle mit engen Kontraktionen an mehreren kurzen Strecken 
des Dünndarmes, von denen der eine (28jähr. $) auch hysterischen 
Bluthusten und „Blutharnen“ (katheterisiert) hatte. 

Außer diesen eigenartigen Fällen einer Darmneurose gibt es 
noch andere mit einer bestimmteren neurologischen Charakteristik. 

In die große Konstitutionsklasse der Neuropathen gehören,, 
wie v. Strümpell hervorhebt, auch die an gastrischen Krisen 
leidenden Tabiker, deren asthenischer Habitus andererseits hervor¬ 
gehoben wird. Der neurologische Allgemeinbefund dürfte hier meist 
keine Zweifel aufkommen lassen. 

Ferner ist als besondere nervöse Form mit Krampfzuständen ] 
noch die Tetanie zu nennen, bei welcher „tetanische Krampf¬ 
zustände“ des Magens, totaler Spasmus, spastischer Sanduhrmagen und 
Anfälle von Pylorospasmus mit Hypersekretion und konsekutiver 
Magendilatation beschrieben werden, bei welchen Erbrechen, nicht 
aber hartnäckige Stuhlverhaltung eine Rolle spielen. Spasmus des 
Blasensphinkter mit Ischurie kann beim Erwachsenen (Frankl- 
Hochwart) und besonders bei der Säuglingstetanie (Ibrahim) 
Vorkommen. 

Die Erwähnung der Tetanie ist hier deshalb von Interesse r 
weil sie den theoretischen Zwiespalt der rein neurogenen oder 
enterogenen Genese (abgesehen von der inneren Sekretionsstörung) 
recht hervortreten läßt, indem sich manche Fälle scheinbar auf 
der Basis eines Magen-Darmleidens entwickeln, andere dagegen die 
intestinalen Symptome gleichsam im Gefolge haben. Wahrschein¬ 
lich ist bei der intestinalen Tetanie ein besonderer Zustand des 
enteralen Verdauungschemismus vorhanden, andererseits muß aber 
auch eine besondere Verfassung des Nervensystems vorausgesetzt 
werden, w r elche sich bei der Manifestation der Krankheit durch 
besondere neurologische Symptome äußert. Die Diagnose ist da¬ 
her auch durch den Nachweis dieser allgemeinen neurologischen 
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nptome zu stellen, welche bei der akuten Hämatopor- 
die zwei hier beschriebenen Fälle) nicht vorhanden sind. 

meiner der hier erwähnten nervösen Erkrankungen ist mir 
.uf unter dem Bilde der ascendierenden Paralyse bekannt 

irend also schon vom rein neurologischen Standpunkte aus 
•z gewisser Ähnlichkeiten Differenzen ergeben, erhält die 
ämatoporphyrie ihr besonderes Gepräge durch die in Ham 
es nachweisbare pathologisch gesteigerte Ausscheidung von 
porphyrinen. 
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Erfalmmgen über tropische Malaria. 1 ) 

Von 


Privatdozent Dr. med. et pliil. Carly Seyfarth, 

1. anatom. Assistent am path.-anat. Institut der Universität Leipzig. 


Während des Weltkrieges hatten wir Gelegenheit in Gümurd¬ 
shina, einem türkisch-bulgarischen Städtchen im thrazischen 
.Küstenstrich am Ägäischen Meere, während 2 s / 4 Jahren zahlreiche 
Fälle von Malaria beobachten zu können. Mehr als 7000 Patienten 
wurden während der angegebenen Zeit in dem von mir geleiteten 
Malariaspital der deutschen Sanitätsmission für Bulgarien in 
Gümurdshina behandelt. Hierzu kommen noch die Fälle der Poli¬ 
klinik, die wir eingerichtet hatten, um uns nicht nur die Militär¬ 
personen, sondern auch das reiche Material aus der Bevölkerung 
zukommen zu lassen. In einigen Veröffentlichungen wies ich be¬ 
reits darauf hin, in wie schweren Formen hier die Malaria wütete. 
Es herrschte ein wahrhaft mörderisches Klima. So starben z. B. 
innerhalb eines halben Jahres, in der Zeit vom 1. Juli bis 31. De¬ 
zember 1917, laut amtlicher Totenscheine in unserem Städtchen 
Gümurdshina 187 Personen an Malaria. Von uns selbst konnte bei 
63 davon, die in der angegebenen Zeit in den Spitälern starben, 
durch klinische Beobachtungen und Sektionen die Todesursache 
Malaria tropica bzw. Schwarzwasserfieber festgestellt werden. 

Fast ausschließlich handelte es sich um die tropische Ma¬ 
laria. So ungewöhnlich schwer trat diese hier auf, daß sie allein 
durch die Schwere der Erkrankung in ganz kurzer Zeit zum Tode 
führte. Nur in den seltensten Fällen verlief die Krankheit so, 
wie wir sie aus den Lehrbüchern kennen, etwa derart, daß wir 
eine typische Fieberkurve und die bei der Tertiana so charakte¬ 
ristischen einzelnen Anfälle sahen. Urplötzlich erkranken die 


1) Habilitationsrede, gehalten am 29. Dezember 1919 vor der med. Fakultät 
der Universität Leipzig. 
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Leute, einem einmaligen gewaltigen Schüttelfrost folgt ein steiler 
Temperaturanstieg. Schwerstes Krankheitsgefühl, heftige Kopf¬ 
schmerzen, schmerzhafte Beklemmungen in der Herzgegend, Muskel¬ 
schmerzen in den Extremitäten und besonders rasende Schmerzen 
in den Schienbeinen quälen die Erkrankten von Anfang an. Selten 
ist das Fieber ein intermittierendes, die Temperaturkurve bietet 
oft im Anfang auch bei genauester, zweistündlicher Tag- und 
Nachtmessung das Bild einer unruhigen Kontinua. Kaum 
scheint der erste gewaltige Fieberanfall vorüber zu sein, so folgt 
ganz entgegen aller Theorie schon der nächste nach 2 oder 3 Stunden. 
Eine Fieberattacke löst die andere ab, und so bleibt die Tempe¬ 
ratur 5, 6, ja bis zu 14 Tagen hoch, wenn die Krankheit nicht 
erkannt, und wenn nicht Chinin gegeben wird. In manchen Fällen 
fuhrt schon jetzt die Erkrankung zum Tode. In den meisten nimmt 
die Temperaturkurve nach etwa dreiwöchiger Kontinua einen 
ruhigeren Charakter mit mehr oder weniger tiefen Remissionen an, 
bis die Temperatur ganz fällt und erst beim nächsten Rückfall, 
der durch irgendeine geringfügige Ursache ausgelöst wird, wieder 
ansteigt. In schwerster Weise wird dabei der Kräfte- und Er¬ 
nährungszustand beeinträchtigt. So kam es, daß manche vorher 
blühende und gesunde Leute im Verlauf von Wochen zu Skeletten 
abm&gerten. Die Gesichtsfarbe dieser Kranken wird blaß, gelblich, 
später fahl, aschgrau („teinture terrestre“ der Franzosen). An den 
Unterschenkeln und Füßen, selten auch im Gesicht, entwickeln sich 
häufig Ödeme. Ich kann L. R. M ü 11 e r ’s Angaben nur bestätigen, 
wenn er aus der Türkei mitteilt, einen wie jammervollen Zustand 
die Malariakranken darböten, und wie rasch die tropische Form 
der Malaria zum Schwund der Muskeln und des Fettpolsters 
führen könne. 

Überhaupt ist die ganze Art der Erkrankung eine andere als 
in den üblichen Schilderungen. Daher auch die traurige Erfahrung, 
daß die Tropenfieber von den türkischen, den bulgarischen und vor 
Ellern den deutschen Truppenärzten anfänglich recht oft verkannt 
und als Typhus behandelt wurden. So verliefen von den ersten 
11 Fällen, die im Herbst 1915 bei den ersten in Thrazien ein¬ 
treffenden deutschen Heeresangehörigen wenige Wochen nach der 
Ankunft vorkamen und zur Kenntnis gelangten, 4 tödlich. Erst 
bei der Sektion konnten diese vermeintlichen Typhustodesfälle 
durch Untersuchung der Milzausstriche und durch die übrigen Be¬ 
funde einwandfrei als Tropenfieber nachgewiesen werden. Eine 
solche Sterblichkeit ist selbst in den schlimmsten Tropengegenden 
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unerhört. In den bulgarischen Spitälern wurde in den ersten 
Monaten Meningitis. Urämie, Apoplexie, Hitzschlag, Dysenterie als 
Todesursachen angegeben, bis sie bei der Sektion durch den Para¬ 
sitennachweis in Milz- und Leichenblut als Malariatodesfälle auf¬ 
geklärt wurden. 

Besonders komatöse Formen der tropischen Malaria führten 
zu solchen Verwechslungen. Wir beobachteten fortdauernd, daß 
das Nervensystem bei vielen Malariakranken ganz besonders in 
Mitleidenschaft gezogen wurde. Kopfschmerzen, Unruhe, Somnolenz 
und Muskelzittern wurden beobachtet. Andere Fälle zeigten De¬ 
lirien und Krampferscheinungen epileptischer oder tetaniscker Natur. 
Epileptiforme Anfälle sahen wir mehrfach. In schwersten Fällen 
wurden komatöse Zustände, die stunden-, sogar tagelang an¬ 
dauerten, beobachtet. Die Kranken wurden ganz plötzlich von 
heftigen Kopfschmerzen befallen, wurden nach wenigen Stunden 
unklar, benommen und begannen zu delirieren. In bewußtlosem 
Zustande wurden diese „plötzlich“ Erkrankten ins Spital gebracht 
In einigen Fällen hatte man die ßetreffenden mitten in der Stadt, 
auf der Straße, wo sie plötzlich zusammengebrochen waren, auf¬ 
gehoben. Die Kranken waren vollkommen unempfindlich gegen 
äußere Reize. Sie ließen unter sich, die Hautfarbe war bald blaß, 
bald bläulich, die Augen tvaren zumeist weit geöffnet, die Pupillen 
weit, oft nur schwach auf Licht reagierend. Der Kornealreflei 
war in manchen Fällen erloschen. Der Puls war stets sehr fre¬ 
quent, die Atmung gleichfalls beschleunigt, tief schnarchend oder 
röchelnd, häufig das Cheyne-Stokes’sche Phänomen darbietend. 
Meningitische Erscheinungen sahen wir öfters, namentlich 
Nackensteifigkeit und gesteigerten Lumbal druck. Zumeist waren 
trotz Tag- und Nachtmessung nur geringe, vollkommen uncharakte¬ 
ristische Temperatursteigerungen vorhanden. Die Milzschwellung 
war gerade in diesen schweren Fällen gering oder fehlte ganz. 
Zumeist fanden sich in diesem Zustande Tropikaparasiten im 
peripheren Blut. Mitunter war das Blut mit Tropikaringen so 
übersät, daß 3—4 in einem roten Blutkörperchen häufig zu finden 
waren. Von anderer Seite wird mitgeteilt, daß komatöse Formen 
in unserer Gegend auch bei Malaria tertiana und quartana 
auftraten. So berichten französische Forscher über mehrere 1917 
in Saloniki zum Tode gekommene Fälle von Malaria tertiana coma- 
tosa. Leger und Ryckewaert teilen einen tödlich endenden 
Fall von Malaria quartana comatosa mit. Andere Fälle beschreiben 
Ewing und Mollow r aus Altbulgarien und Mazedonien, Wiener 
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aus Albanien. Wir selbst sahen 2 Todesfälle im Koma bei Misch¬ 
infektionen von Tropika und Tertiana, einen bei Quartana. 

Sehr häufig wurden von uns dysenterieähnliche Formen 
der Malaria tropica beobachtet. Magen-Darmstörungen im allge¬ 
meinen wurden als Begleitsymptome der unbehandelten Malaria in 
etwa 50 °/ 0 aller beobachteten Fälle festgestellt. Zumeist klagten 
die Patienten über leichtere Störungen des Magen-Darmkanals, wie 
Appetitlosigkeit, Aufstoßen, Verstopfung oder leichtere Durchfälle, 
Druckernpfindlichkeit in der Magengegend und Vor allem Druck¬ 
empfindlichkeit und Schmerzen in der Appendixgegend. Das letztere 
recht häufige Symptom führte nach unseren Erfahrungen mehrere 
Male zu Verwechslungen mit Appendizitis. Rasche Blutunter- 

! ng verhinderte verhängnisvollen Irrtum. Sofortige intramus- 
e Chinin-Urethaninjektionen beseitigten überraschend schnell 
erhängnisvollen Symptome und führten schnelle Heilung her- 
Noch schwieriger waren klinisch die zahlreich beobachteten 
lterieähnliehen Formen zu erkennen. In den meisten dieser 
i beherrschten die Darmerscheinungen vollkommen das Krank¬ 
bild. Das Leiden beginnt mit mäßiger Diarrhöe. Zumeist 
n die Erkrankten mit gewissem Recht an, daß eine Erkältung 
Verkühlung des Leibes die Ursache sei. Fragt man genauer, 
rfährt man häufig, daß die Betreffenden schon einige Zeit — 
nderen Fällen viele Monate lang — vorher an unbedeutendem 
>er gelitten haben, dem sie keine besondere Beachtung ge- 
>nkt hätten. Zuerst zeigen sich mäßige Diarrhöen, im Verlauf 
Krankheit werden die Stühle immer häufiger und dünnflüssiger, 
len schwereren Formen sind sie später mit Blut und Schleim 
ischt, schließlich nur noch aus Blut und Schleim bestehend, 
werden unter quälenden Tenesmen entleert. Wir sahen Fälle, 
lenen ein fast beständiger quälender Stuhldrang bestand. Die 
aperaturverhältnisse boten der klinischen Diagnose die meisten 
wierigkeiten. In den meisten Fällen bestand vollkommen un- 
elmäßiges, remittierendes Fieber, welches selten 39 Grad über- 
g. Zuweilen war kein oder nur geringes Fieber vorhanden, 
remittierende Diarrhöen, etwa mit dem Fieberanfäll ein¬ 
sende und mit dem Abfall des Fiebers wieder verschwindende, 
tige, dysenterieähnliche Stühle, wie sie z. B. Ziemann in 
stafrika beobachtet hat, haben wir nicht gesehen. In unseren 
len bestanden die Durchfälle auch in der fieberfreien Zeit. Nur 
einigen wenigen Fällen nahmen sie bei Fieberanstieg an In- 
sität zu. Die Malariauatur derartiger Erkrankungen wurde 
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durch den Nachweis der Malariaparasiten im kreisenden Blut nnd 
durch den Erfolg intramuskulärer Chinininjektionen gestellt In 
den Fieberfällen wurden alle Formen der Tropikaparasiten gefunden, 
doch wurden dysenterische Erscheinungen auch bei Malaria tertiana 
beobachtet In den fieberlos verlaufenen Fällen waren vor allem 
Tropikagametenformen (Halbmonde) oft in ungeheurer Menge im 
Blut vorhanden. 

Blutuntersuchung ist das einzige Mittel zur Erkennung 
dieser Form der Malaria. Die Entscheidung fällt außer dem Er¬ 
gebnis der gleichzeitig angestellten bakteriologischen Stuhlunter- 
snchung das therapeutisch angewandte Chinin. So fand ich bei 
einer gelegentlichen Blutuntersuchung aller Patienten einer „Dys¬ 
enterie“-Station eines bulgarischen Spitals unter den Kranken 
eine große Anzahl von schwer mit Malaria tropica Infizierten, bei 
denen alle Dysenterieerscheinungen nach intramuskulärer Chinin¬ 
behandlung schnell verschwanden. Um Irrtümer zu vermeiden, 
muß daher in Malariagegenden oder bei Kranken, die aus solchen 
kommen, jeder Fall von Darmkatarrh oder Dysenterie, gleichviel 
ob Temperatursteigerungen vorliegen oder nicht, zur Blutern ter- 
suchung auf Malariaparasiten kommen. 

Selbstverständlich darf nicht vergessen werden, daß auch Kom¬ 
plikationen, echte Mischinfektionen von Malaria mit Bazillen- 
bzw. Amöbenruhr Vorkommen. Gibt es doch in der dortigen Gegend, 
wo es eben ungemein viele Malariakranke und noch mehr Malaria¬ 
parasitenträger gibt, kaum eine Infektionskrankheit, von der wir 
nicht eine Mischinfektion mit Malaria beobachtet hätten. Wir 
sahen unter anderen eine ganze Reihe Erkrankungen Rekurrens 
und Malaria tropica, einen Fall von Variola und Malaria tropica, 
Meningitis epidemica und Malaria tropica. Ferner wurden 
Mischinfektionen von tropischer Malaria mit Typhus und Para¬ 
typhus A und B beobachtet. Solche Mischintektionen dürfen 
natürlich nur nach genauen hämatologischen und bakterio-sero¬ 
logischen Untersuchungen, sowie nach negativer Wirkung dia¬ 
gnostischer intramuskulärer Chinininjektionen angenommen werden. 

Ara häufigsten und am verhängnisvollsten waren bei uns Misch¬ 
infektionen von tropischer Malaria und Fleckfieber. Bei den 
ersten dieser Fälle hatten andere und auch wir uns bemüht, durch 
hohe perorale und intramuskuläre Chiningaben, durch Kombination 
mit Neosalvarsan usw. die vermeintliche Resistenz des „Malaria¬ 
fiebers“, bzw. der „chininfesten Plasmodienstämme“ zu brechen. 
Die Leute hatten ja Tropikaparasiten in oft ungeheurer Menge im 
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Blut. Erst schlechte Erfahrungen durch gelegentliches Einschleppen 
von Fleckfieber ins Spital ließen uns die Erkrankungen als Misch¬ 
infektionen von tropischer Malaria mit Fleckfieber erkennen. Später 
lernten wir Mischinfektionen besser diagnostizieren. Grundsätzlich 
wurden bei jedem neuaufgenommenen Malariakranken zugleich mit 
der ersten mikroskopischen Blutuntersuchung auf Malariaparasiten 
Agglutinationen auf Typhus, Paratyphus A und B und auf Fleck¬ 
fieber vorgenommen. So wurden die Mischinfektionen zum größten 
Teil rechtzeitig erkannt. Die Weil-Felix’sche Reaktion 
leistete uns dabei treffliche Dienste. Ihr positiver Ausfall war 
beweisend für Fleckfieber. Nie fanden wir dagegen positive W.-F. 
Reaktion bei unkomplizierten Malariafällen. 

Eine der gefürchtetsten Komplikationen der Malaria war auch bei 
uns das SchwarzWasserfieber. Es ist eine in Form einer 
akuten,heberhaften Hämoglobinurie verlaufende Folgeerkrankung der 
Malaria. Zu dieser lebensgefährlichen Komplikation kommt es aber 
erst, wenn die Betreffenden schon monatelang vorher an Malaria 
gelitten haben. Schwarzwasserfieber wird daher nur bei Leuten 
beobachtet, die sich längere Zeit in malariaverseuchter Gegend auf 
gehalten haben. Die meisten unserer Erkrankten befanden sich 
im 2. bzw. 3. Aufenthaltsjahre. Im ersten Jahre des Aufenthalts 
sind Schwarzwasserfieberfälle hier nicht beobachtet worden. In 

1 einigen Fällen handelte es sich um Eingeborene. Alle hatten eine 
größere Anzahl Malariafälle hinter sich. Die meisten hatten sich 
monate-, ja jahrelang mit unregelmäßigen Anfällen unter unge 
nügendem und ungeordnetem Chiningebranch hin geschleppt. Diese 
Leute sind nach unseren Erfahrungen am meisten für Schwarz 
Wasserfieber disponiert, ebenso wie Unterernährte und solche, 
die schwerste körperliche Arbeit auszuführen haben. Kälte ist 
ebenfalls ein schwächender und daher zu Schwarzwasserfieberhämo 
lyse disponierender Faktor. Fast alle von uns hier beobachteten 
Falle traten in der kälteren Jahreszeit auf. In der 
wiegenden Mehrzahl der Fälle beobachteten wir Schwarzwasser 
| lieber nach Malaria tropica. Tertian- und Quartanfieber 
können aber ebenfalls zur Schwarzwasserfieberneigung führen. So 
i sahen wir in Südbulgarien 4 Erkrankungen nach Tertiana. 

$ Als eigentliche auslösende Ursache des Schwamvasserfieber 

$ ; anfalls kam auch bei uns am häufigsten Chinin in Betracht. 

bald e ne gewisse „Schwellengabe“ überschritten w r ar, trat bei den 
^ - besonders dafür Disponierten die Erkrankung ein. 4—8 Stunden 
J n *ch einer Chiningabe oder im Anschluß an eine gewaltige Auf 
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regung, ein Gefecht, eine starke Erkältung, Durchnässung folgte 
der eigentliche Anfall mit steil bis 40 Grad und darüber ansteigen¬ 
der Temperatur unter starkem anhaltendem Schüttelfrost. Es be¬ 
steht schwerstes Krankheitsgefühl. Käsende Kopfschmerzen, Angst, 
Unruhe und Todesgedanken quälen die Kranken. Der schnelle 
Blutzerfall äußert sich in bald hervortretendem Ikterus, der zu¬ 
erst an den Skleren auffällt. Nach wenigen Stunden zeigen die 
Kranken eine tiefgelbe Farbe. Die überlastete Leber und Milz 
sind zumeist geschwollen und druckempfindlich. Nicht selten wurden 
Durchfälle beobachtet, die trotz schwerem Ikterus gallig gefärbt 
sind, in sehr seltenen Fällen sogar infolge von Durchtritt hämo¬ 
globinhaltigen Serums in den Darm eine braunschwarze, blutige 
Farbe hatten. In anderen Fällen war anfangs Verstopfung vor¬ 
handen. 

Schon während des Anfalls entleeren die Kranken oft unter 
heftigen Schmerzen in der Lendengegend kleine Mengen, manch¬ 
mal nur einige Tropfen schwarz roten Urins. Solange die 
Harnausscheidung einigermaßen reichlich ist, innerhalb 24 Stunden 
etwa 200—300 ccm, besteht noch keine dringende Gefahr. Sobald 
jedoch langandauernde Anurie eintritt, *ist der Kranke fast stets 
verloren. Die Farbe des Urins ist in leichteren Fällen hell- bis dunkel¬ 
rot, in schweren tatsächlich schwarz. Außer Hämoglobinschollen und 
-Zylindern und Urobilin enthält der Urin stets Eiweiß. Manchmal ist, 
die Menge der bei der Kochprobe gerinnenden Eiweißsubstanzen so 
groß, daß die ganze Harnsäule im Probierglas erstarrt. Entsprechend 
der auftretenden schweren Blutzerstörung kann der Absturz der 
Erythrocyten einen außerordentlich hohen Grad erreichen. Wir 
sahen in einem Falle nach viertägiger Hämoglobinurie einen Ab¬ 
fall von 4,5 auf 1,2 Millionen. Ein Abfall von 1000000 in 24 Stunden 
tritt häufig ein. Als Minimalzahlen sind 500000—800000 E. gleich 
nach den Anfällen beobachtet worden. Der Fiebertypus ist ein 
unregelmäßig remittierender oder intermittierender. In schweren 
Fällen bleibt die Temperatur tagelang hoch. Blutungen in Haut 
und Schleimhäute, Nasenbluten und Blutungen im Magen und in 
anderen Organen kommen vor. 

Wendet sich die Krankheit zum Besseren, so geht der eigent¬ 
liche Anfall trotz des oft bedrohlichen Krankheitsbildes in 12—20 
Stunden vorüber. Die Temperatur sinkt, die täglich ausgeschiedene 
Harnmenge nimmt allmählich zu. Der Harn hellt sich auf. Die 
ikterische Verfärbung der Haut verschwindet nach wenigen Tagen 
und macht einer typischen blaßfahlen Farbe, ähnlich der einer 
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5 . Subjektive und objektive Symptome verschwinden 
Tagen. Auch wenn sich ohne nachweisbare Ursachen 
ein oder mehrere neue Schwarzwasserfieberanfälle an- 
ann die Krankheit überstanden werden, 
schwersten Fällen verstärken sich die Symptome schnell, 
n verfallen zusehends. Der Puls wird klein, unregel¬ 
frequent. Es werden delirante und komatöse Zustände 
Unter fortwährendem Erbrechen, quälendem Singultus, 
:es’schem Atmen und gräßlichen Angstzuständen tritt der 
Vir beobachteten Fälle, in denen der Exitus 12 Stunden, 
26 oder 30 Stunden nach Beginn der Erkrankung eintrat, 
idoch erst nach viertägiger, in einem Falle nach sieben- 
moglobinurie. 

es sind nun die pathologisch-anatomischen Be¬ 
den Malariatodesfällen? In den 2 8 / 4 Jahren wurden 
len von an Malaria Gestorbenen in Giimurdshina gemacht, 
isten Fällen handelte es sich um reine Malaria- bzw. 
sserfiebertodesfälle. Fast alle Sektionen konnten — 
m der Hitze — ein bis zwei Stunden nach dem Tode 
irden. Gleich hier sei bemerkt, daß wir bei diesen ganz 
sichen nie Cruormassen und Speckgerinnsel im Herzen 
bbert!). Stets war das ganze Körperblut — beiMalaria- 
e bei allen so frisch Sezierten — flüssig und von dunkler 

len Sektionen in Malariagegenden — vor allem natürlich 
ht auf Malariatod muß das Leichenblut auf Malaria- 
n untersucht werden. Auch hierbei bewährte sich die 
pfenmethode“ aufs beste. Bei dieser, vor allem aber bei 
utausstrichen finden wir die Malariaparasiten wesent- 
die Plasmodien in zu Lebzeiten entnommenen Präparaten 
Die Parasiten erscheinen nur ganz vereinzelt als Ringe, 
n stellen abgerundete Scheibchen dar mit zentral ge- 
romatinkern. Sie liegen innerhalb der roten Blutkörperchen, 
auch wie die gut zu erkennenden Gametenformen frei 
len Erythrocyten. Die Färbung des Protoplasma ist 
lunkel, oft verwaschen, während das Chromatin stets 
rot erscheint. Der Tod an Malaria selbst erfolgt fast 
ich bei Malaria tropica. Nur in seltenen Fällen führen 
in Formen unmittelbar zum Tode, doch sahen auch 
lolcher Fälle bei Quartanakranken. 

^nomonisch ist bei Malariatodesfällen neben dem Parasiten- 
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befund das Vorhandensein von Malariapigment. Dieses eisen¬ 
freie, melaninartige, dem Hämatin mehr verwandte, von den Para¬ 
siten selbst gebildete Pigment finden wir teils frei im Blut, teils 
als Einschlüsse in den Leukocyten, vor allem ferner in den Endo- 
thelien der Kapillaren der inneren Organe, ferner in großen Haufen 
abgelagert in Milz und Knochenmark. Schon makroskopisch sehen 
wir daher bei Malanaleichen eine dunkle, oft ins Graue bis Schwarze 
gehende Verfärbung der Organe, am deutlichsten und auffallendsten 
in der Milz und oft am Gehirn, erkennbar aber auch mitunter an 
den Nieren und an der Leber. 

Das Herz ist bei akuter Infektion blaß, schlaf!*, dilatiert, 
Blutungen im Endo- und Epicard sahen wir mehrmals. Die Lungen 
sind zumeist hyperämisch und ödematös. Mikroskopisch sind die 
Kapillaren manchmal mit infizierten roten Blutkörperchen, bzw. 
pigmenthaltigen Leukocyten oder Pigmentschollen vollständig aus¬ 
gefüllt. Grall und Marchoux behaupten in den roten Blut¬ 
körperchen des Auswurfs von Malarikern unter Umständen sogar 
mehr Parasiten feststellen zu können als fm peripheren Blut. Ich 
kann das nicht bestätigen. Nur ganz selten fanden wir in dem 
mitunter sehr reichlichen, blutigen Sputum schwer Malariakranker 
infizierte Ery11 i rocyteil. 

An Magen und Darm sind für gewöhnlich nur leichte 
Hyperämien und Pigmentgehalt der Kapillaren der Darmzotten zu 
bemerken. Bei den dysenterischen Formen kann es jedoch zu ganz 
außerordentlich starker Rötung und Schwellung der Magen- und 
Darmschleimhaut kommen. Wir finden ferner Schwellung derSolitär- 
follikel und der Peyer’schen Platten. In schweren Fällen kommt 
es sogar infolge thrombotischer Verstopfung der Darm kapillaren, 
die durch massenhafte Ansammlung von Parasiten und pigmentierten 
Makrophagen verursacht wird, zu kleinen Nekrosen des Darm¬ 
epithels, wodurch Sekundärinfektionen und ausgedehnte Geschwürs¬ 
bildungen ermöglicht werden. Auch Mol low beschreibt aus Alt- 
bulgarien Sektionsbefunde von dysenterieähnlichen Malariaformen 
mit Geschwürsbildung, in denen die Gefäße des Darmes und be¬ 
sonders der Zotten der Prädelektionssitz der Parasiten war. 

Die Leber ist in frischen Fällen durch Hämosiderosis und 
Malariapigmentablagerungen ganz eigenartig dunkel zimtbraun bis 
kaffeebraun verfärbt und vergrößert. In chronischen Fällen fand 
ich mehrfach eine kleine cirrhotische Leber, in zwei anderen Fällen 
einfache Atrophie der Leber nach alter Pfortaderthrombose. In 
einem solchen Todesfälle (38 j. bulgarischer Soldat. Ascites. Sehr 
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Chronische Malaria tropica) hatte Herr Geh. Kat 
d-Leipzig, dem ich die Leber seinerzeit übersandte, 
^Würdigkeit, darauf aufmerksam zu machen, daß die Be- 
t der Schnittfläche der stark verkleinerten, an der Ober- 
onders an den Rändern, kleinhöckerigen Leber nicht 
'öhnlichen Bild der Cirrhose entspreche, wenn 
iders an den Randpartien stark verkleinerte Läppchen 
n Bindegewebszügen dazwischen vorhanden seien. Die 
lindegewebszüge der Glisson’schen Kapsel dieser Leber 
breite, weißliche Einlagerungen hervor, in denen sich 
offene, teils aber mit älteren Thromben ver- 
e Pfortaderäste und förmlich adenomartig gewucherte 
je erkennen ließen. Die Äste der Leberarterien waren 
ehr dickwandig, da sie wie gewöhnlich in solchen Fällen 
id für die Pfortader eintraten. 

ie übrigen Organe will ich jetzt nicht näher eingehen 
ich Gehirn und Milz als die zur Feststellung des Malaria- 
litigsten Organe besprechen. Bei der Kopfsektion 
enösen Sinus fast stets prall mit dunklem Blut gefüllt, 
»ren Gefäße der Hirnoberfläche und die Hirnhäute sind 
erämisch und ödematös. Am Gehirn fällt, oft schon 
iscli erkennbar, die Pigmentierung der kapillarreichen 
stanz auf, wodurch diese ein dunkel rotgraues bis schwärz- 
Aussehen gewinnen kann. Mikroskopisch ist die bei 
lariatodesfällen stets vorhandene Anhäufung der Malaria- 
und des Pigments in den Hirngefäßen und Kapillaren 
kennzeichnend. Schon im frischen Präparat beim Zer- 
von Rindenteilchen zwischen Deckglas und Objektträger 
tan die strotzend mit Parasiten und Pigment gefüllten 
. In keinem auf Malariatod verdächtigem Falle sollte ferner 
igung von dicken Tropfenpräparaten und Ausstrichen von 
Gehirnkapillaren, sowie die Giemsafärbung von dicken 
n Gehirnbrei versäumt werden. Wir konnten gewöhnlich bei 
iasektionen aus den Gehirnkapillaren die schönsten Blut- 
zumeist mit unzähligen Tropikateilungsformen, darstellen, 
er Gehirnsektion ist ferner neben einer oft eitrig 
den Lymphocyten - Meningitis eine punktförmige 
agische Encephalitis der makroskopisch wichtigste 
)ie Maiksubstanz des Gehirns ist von unzähligen punkt- 
Blutungen durchsetzt. Diese sog. Flohstichencepha- 
:n wir bei allen reinen Malariatodesfällen, im stärk- 
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sten Maße bei denen, die im Koma gestorben waren. Herr Geh. 

Rat March and wies an einem von mir seinerzeit übersandten 
Gehirn eines Falles von Malaria tropica comatosa darauf hin, daß 
am stärksten der Balken und das Zentrum semiovale durchsetzt 
war. Mikroskopisch verhalten sich diese kleinen Blutungen wie 
die sog. Ringblutungen aus verschiedenen Ursachen. Sie enthalten 
ein kleines nekrotisches Zentrum um ein zentrales Gefäß, das nicht 
selten hyaline Thromben einschließt, ln dem übersandten Fall 
waren Malariaplasmodien darin nicht nachweisbar. In den meisten 
Fällen sind die kleinen Gefäße jedoch mit Parasiten vollgestopft. 

Ganz besonders charakteristisch für die perniziöse Hirnmalaria 
ist ferner nach Dürck und nach unseren Erfahrungen das Auf¬ 
treten von umschriebenen Knötchen von Gliazellengewebe. Pro- 

1 3 

fessor Dürck. München, der auch uns kurze Zeit in Gümurdshina 
besuchte, konnte hier innerhalb weniger Tage eine ganze Reihe 
Todesfälle an komatöser Malaria sezieren. Er nannte die erwähnten, 
von ihm zuerst beschriebenen Gliazellknütchen Malariagranu¬ 
lome und stellte fest, daß sie hauptsächlich in der weißen Sub¬ 
stanz, unmittelbar unter der tiefsten Rindenschicht liegen. Sie 
haben im anatomischen Bau große Ähnlichkeit mit frischen sub¬ 
miliaren Tuberkeln, weshalb sie in die Reihe der „infektiösen Granu¬ 
lome“ va\ stellen seien. Die von Weingartner 1920 bei zwei Malaria¬ 
sektionen beschriebenen Verkalkungen in verschiedenen, durch 
mechanische oder toxische Wirkungen geschädigten Bestandteilen des 
Gehirns finden sich nach unseren Schnittpräparaten nicht konstaut. 
wenigstens nicht bei den Todesfällen an akuter komatöser Malaria. 

Sie kommen übrigens auch bei anderen Krankheiten zur Beobachtung. 

Beim SchwarzWasserfieber haben wir ein entsprechendes 
pathologisch-anatomisches Bild. Malariaparasiten finden wir bei der 
Sektion jedoch sehr oft nicht mehr im kreisenden Blut und nur 
spärlich in den inneren Organen. Sie sind während des Schwarz¬ 
wasserfieberanfalles im Blut vernichtet worden. Wir finden an 
allen Organen schwersten, allgemeinen Ikterus. Recht häutig 
sahen wir ferner Blutungen unter der Pleura, im Endo- und Epicard 
usvv. Der Hauptkrankheitsvorgang spielt sich in den Nieren ab. 

Sie sind vergrößert und von ganz auffallend grünlichschwarzer 
bis tintenschwarzer Färbung. Schon makroskopisch zeigen sich 
auf Durchschnitten feine, schwarzbraune Streifen in der Rinde wie 

I 5 

in den Pyramiden. Mikroskopisch zeigt dann die Untersuchung 
einen sehr hohen Grad von Hätnoglobinausscheidung, wie wir sie 
bei schweren Blutvergiftungen zu sehen bekommen. Harnkanälchen 
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d Sammelröhven sind mit schwarzrot gefärbten, scholligen Hämo- 
öinmassen und Zylindern ausgefüllt. Ebensolche finden sich in 
1 Glomerulikapseln. während die Glomeruli selbst oft keine Ver- 
lerungen zeigen. 

Die Milz zeigt beim Schwarz Wasserfieber zumeist keinen 
leren Befund als bei der tropischen Malaria. Bei dieser sind 

Milzveränderungen so schwerwiegend, daß sie gesondert be- 
ochen werden müssen. In frischen Fällen von tropischer Malaria 
gt die Milz keine so hochgradige Vergrößerung, wie wir er- 
rteten. Das Gewicht betrug 400—600 g. Bei chronischen Fällen 
g die Milz durchschnittlich 1000 g. Viel größere Milztumoren 
iden wir bei chronischen Tertianafällen. Milzen von 2000—2500 g 
d noch schwerer waren nicht selten. Das höchste Milzgewicht 
tr 3250 g bei einem löjähr. Mädchen. Die Farbe der Malaria- 
Azwechselt von Schokoladenbraun bis Grauschwarz. Die Konsistenz 
: in frischen Fällen eine sehr weiche, oft breiartige, zerfließliche. 
ie Follikel sind verwaschen. Bei chronischen Malariakranken 
t die Milz sehr derb, bindegewebsreich. Mikroskopisch sehen wir 
i der Milzpulpa eine oft ungeheure Menge endoglobulärer Malaria- 
irasiten in jedem Entwicklungsstadium, besonders auch Halbmond- 
>rmen und Massen von Malariapigment. Man sieht ferner zahl- 
fiche große pigment- und parasitenhaltige Makrophagen von oft 
iesiger Größe. Als Beweis für die filtrierende Tätigkeit der Milz 
onnten auch wir feststellen, daß sich in frischem Leichenblut in 
en Ästen der Milzvene weit weniger Parasiten und pigmenthaltige 
likrophagen finden als in der zuführenden Arterie. 

M ilz Vergrößerungen sind wie gesagt bei den Einwohnern 
üdthraziens ungemein häufig. Der Milzindex, d. h. der Prozentsatz 
er Milztumoren bei der eingeborenen Bevölkerung, ist sehr hoch. 
r on 100 nicht ausgesuchten 7 — 10jährigen Kindern einer türkischen 
Elementarschule in Giimurdshina hatten 54 Milztumoren. 

Wie häufig dort Milzvergrößerungen und dadurch hervorgerufene 
Beschwerden sind, sehen wir auch daraus, daß fast jeder, auch der ein- 
ichste Bauer, genaue Kenntnis von dem Vorhandensein der Milz hat. 
Vahrend er über die übrigen Organe im Körper völlig im unklaren ist, 
reiß er genau, wo sich die Milz befindet, und daß sie hei vielen sehr 
ergrößert ist. Es gibt dort sogar bestimmte Leute, die unseren „weisen 
''rauen“ entsprechen, welche sich mit der Beseitigung der großen Milzen 
md der Heilung der von ihnen ausgehenden Beschwerden befassen. Die 
inen wollen den Tumor durch „Klopfen der Milz“ beseitigen. Sie legen 
:urze Brettchen auf die den Rippenbogen überragende Milz und be- 
laupten, durch darauf geführte kurze Schläge mit einem Stein oder 
lammer die Milz verkleinern zu können. Dies soll häufig von Erfolg 
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sein. Bei der Besprechung der Milzrupturen werden wir auch von 
anderen „Erfolgen“ hören. Ein anderes dort übliches Volksniittel ist 
das Aufhängen der an großen Milzen leidenden Kinder an einem Dach¬ 
balken. Und zwar werden sie mit den Füßen, den Kopf nach unten, 
einige Minuten dort befestigt. Dadurch soll die große Milz und die mit 
ihr verbundene Anämie beseitigt werden. 

Die infolge der Milzvergrößerung entstehenden Beschwerden 
können sehr wechselnd sein. Wir sahen Patienten mit Milzen, 
die bis zum Nabel reichten, die angeblich nie Beschwerden gehabt 
hatten. Zumeist wird jedoch über Schmerzen. Ziehen und Stechen 
in der Milzgegend geklagt, ln manchen Fällen werden diese 
Schmerzen ihren Grund in den nicht seltenen, fibrinösen Exsudaten 
auf der Oberfläche der Milz haben, die zu schmerzhaften Ver¬ 
wachsungen mit der Umgebung führten. Bei großen Milztumoren 
werden Verdauungsstörungen, verursacht durch den Druck des 
Tumors auf Magen und Dann, überaus lästig. Sie führen mitunter 
zu den schwersten Erscheinungen des Darm Verschlusses. Bei sehr 
großen Milzen können Verdrängungserscheinungen vor allem der 
Brustorgane lebensbedrohende Zustände bedingen. 

Häufig fänden wir bei chronischen Malarikern mit sehr großen | * 
Milzen Ascites. Das tiefe Danieder!iegen der Zirkulation und 
die dadurch bewirkte Stauung ist jedoch nicht in allen Fällen eine 
Folge allein der Milzschwellung. Der Ascites wird vor allem seinen 
Grund in der Malariakachexie, im allgemeinen Marasmus nach der 
erschöpfenden Krankheit, haben. In mehreren Fällen fanden wir 
bei alten Malarikern mit zum Teil starkem Ascites neben einem 
gewaltigen Milztumor Pfortaderthrombosen. Auf diese und 
nicht auf die ungeheuer vergrößerte Milz war bei jenen Patienten 
der Ascites zurückzuführen. Diese Tatsache ist von großer prak¬ 
tischer Wichtigkeit, da die Splenektomie in solchen Fällen nicht 
zur Beseitigung des Ascites und der sonstigen Beschwerden geführt 
hattc. V e n e n t h r o m bösen mit Hydrops bzw. Ascites wurden 
bei chronischen Malariakranken öfter beobachtet. Wir sahen zwei¬ 
mal bei Sektionen alter Malariker neben gewaltigen Milztumoren 
und sehr großen Ascitesmengen. Leberveränderungen, die zuerst 
für t 'irrhose gehalten wurden. Die genauere Untersuchung stellte 
jedoch fest, daß es sich um einfache Atrophie der Leber bei chronischer 
Malaria infolge von älterer Thrombose der Pfortader 
handelte (s. oben). 

Wanderin ilze n wurden recht oft beobachtet, besonders bei 
Frauen, die mehrere Male geboren hatten und deren Bauchdecken 
sehr schlaff geworden waren. Die Lageveränderungen entstehen 
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wies auf der Konvexität einen 12 cm langen Rit> auf, aus dem die 
weiche Pulpa herausgequollen war. In einem vierten Falle trat eine 
Milzruptur dadurch ein, daC ein bulgarischer Malariakranker mit Milz¬ 
tumor aus einem Lazarettzug sprang, der von englischen Fliegern an¬ 
gegriffen wurde. 

Wenn ich zum Schluß zur Behandlung der tropischen Ma¬ 
laria komme, so muß festgestellt werden, daß sie eine große Fülle 
schwieriger und noch ungelöster Fragen bietet. Zwar haben wir 
allen Anlaß, uns des Chinins und seiner Wirkungen zu freuen. 
Dennoch lehren die praktischen Erfolge, daß diese Zufriedenheit 
keine restlose ist. Die orale, allgemein übliche Chinindarreichung 
nach Nocht, die wir im Anfang allein angewandt haben, war bei 
Malaria tropica in den allermeisten Fällen nicht ausreichend. Sehr 
bald wurde zur Kombination mit parenteraler Verabreichung des 
Chinins geschritten. Doch auch mit intramuskulären Chinininjektionen 
gelang es nur, einfache Neuerkrankungen und verhältnismäßig 
frische Rückfälle, aber nicht alte verschleppte, chiningewöhnte Fälle 
auf längere Zeit zu heilen. Diese erwiesen sich dem Chinin gegen¬ 
über als sehr widerstandsfähig. 

Ich möchte jetzt nicht näher auf die von uns angewandte 
kombinierte Chinin-Neosalvarsankur eingehen. Das aus den prak¬ 
tischen Erfahrungen im Laufe der Zeit sich herausbildende Muster 
derselben lautet: 

1 —4. Chinin tag, je 1 g per os in Einzelabgabeu, >}v. intramuskulär: 

5. Tag vorm. Neosalvarsaniujektion, 0,4 5 intravenös, ferner 1 g 
Chinin per os in Einzelgabeu, ev. intramuskulär; 

ö.—8. Chinintag, je 1 g per os in Finzelgaben, ev. z. T intramuskulär; 

5 Tage Pause; 

4 Chinintage, je 1 g per os in Finzelgaben : 

5. Tag vorm. Neosalvarsaninjektion, 0.0 intravenös, und 1 g 
(.'hinin per os in Finzelgaben; 

t>. — -8. Chinintag, je 1 g per os in Finzelgaben; r 

5 Tage Pause; 1^ 

2 Chinintage, je 1 g per os in Einzelgaben; 

5 Tage Pause, 

hierauf Übergang zur Verabreichung von 1 g (.'hinin in Finzelgahen an 
2 aufeinanderfolgenden, daher leicht zu merkenden Tagen jeder Woche 
ö Wochen hindurch. I j 

Keinesfalls ist dieses Muster als starre Regel anzuwenden. lü 
Es kann von Vorteil sein im Rahmen dieser Behandlungsmethode 
in den ersten Tagen größere Tagesmengen von Chinin, 1,5—2,5 g. zu 
geben. Bei sehr geschwächten Patienten mit Schwarzwassertieber- 
neigung hingegen ist zuerst mit geringeren Tagesgaben als 1 g zu 
beginnen. Bei einfachen, unkomplizierten Malariafällen wurden die 
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intramuskulären Chimninjektionen durcli entsprechende partial- 
dosierte Chiningaben per os ersetzt. Bei frischen Tertianafallen 
wurden auch die Neosalvarsaninjektionen fortgelassen. Setzen die 
beim Tropenfieber bei j eder Behandlung oft unausbleiblichen Rück¬ 
fälle ein, so ist nach einer geeigneten Pausierung von neuem mit 
dieser Kur zu beginnen. 

Unsere Erfahrungen mit dieser kombinierten Chinin-Neo- 
salvarsankur habe ich bereits an anderer Stelle veröffentlicht. Nur 
kurz möchte ich zusammenfassen: Durch Chininentwöhnung, 
gegebenenfalls Aktivierung latenter Malaria, bzw. Aus¬ 
schwemmen der Malariaparasiten ins fließende Blut in Verbindung 
mit der eben genannten kombinierten Chinin-Neosalvarsan- 
kur, haben wir bei einer großen Anzahl alter, verschleppter 
Malariatalle die besten Heilerfolge erzielt. 

Besonders muß erwähnt werden, daß vor allem bei Malaria¬ 
erkrankungen, die mit Magendarmerscheinungen einhergehen, bei 
'lew dysenterieähnlichen Malariaformen mit intramuskulären 
Chinininjektionen nie gewartet werden darf. Ein Abwarten bedeutet 
biev ebenso wie eine Chinindarreichung per os einen Fehler in der 
Behandlung. Namentlich darf bei der komatösen Form der 
Malaria mit der Anwendung intramuskulärer oder intravenöser 
hinininjektionen nie gezögert werden. Auch bei ganz hoffnungslos 
erscheinenden Fällen wurden mitunter durch sofortige Chinin¬ 
injektionen lebensrettende Erfolge erzielt. 

Dennoch sind bei den schwersten komatösen Malariaformen die 
Heilungserfolge keine sicheren, wie die hohe Sterblichkeit zeigte. 
Hie Häufung solcher verzweifelter Fälle in Gümurdshina ließ uns 
neben vielen anderen Versuchen im letzten Jahre unserer Tätig¬ 
keit für die schwersten Fälle zu einer Kombination intramuskulärer 
Chinininjektionen mit einer Serumtherapie kommen. Eine 
Serumtherapie ist bisher bei Malaria von anderen nicht versucht 
oder vorgeschlagen worden. 

Wir gingen von dem Gedanken aus, daß bei jeder Malaria- 
inlektion im Körper der Erkrankten Schutzstoffe — Malaria¬ 
antikörper, parasitizide Stoffe — gebildet werden, welche 
die Plasmodien zu schädigen, aufzulösen oder in ihrer Entwicklung 
Diederzuhalten vermögen. Sonst würde ja jede einfache Infektion 
einer ungeheueren Vermehrung der Parasiten führen. Alle 
Plasmodien zu vernichten, sind jedoch diese Abwehrstoffe für ge¬ 
wöhnlich zu schwach. Bei Überanstrengten und Unterernährten 
werden sie, wie die Erfahrung zu lehren schien, nur gering ge- 
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bildet, bei gut genährten and gepflegten Kranken, besonders hei 
•strenger Bettruhe, entwickeln sich solche Gegenstoffe jedoch sehr 
stark. Schon bei ganz geringen Chinindosen kann es bei letzteren 
Patienten zur Aasheilung kommen, auch allmähliche Spontan¬ 
heilungen waren unter sehr günstigen äußeren Bedingungen 
häufig. Diese Schutzstoffe müssen sehr labil sein, da sie keine 
längere Immunität hinterlassen, auch kann der geringste Anstoß, 
Jeder den Körper treffende Reiz, jede Gelegenheitsursache ihre 
Wirkung oder Bildung verhindern und so einen Rückfall verursachen. 
Ich kann hier jedoch nur kurz auf diese Theorien und auf die von 
uns daraus gezogenen praktischen Nutzanwendungen hinweisen. 

Wir injizierten inaktiviertes Blutserum (5—15 ccm subkutan) 
von sehr vorsichtig ausgewählten, sonst gesunden, kräftigen Malaria* 
Tekonvalescenten, deren schwere tropische Malaria bei bester Pflege 
und strengster Bettruhe, unbehandelt, allein durch die eigenen im 
Blute kreisenden, parasitiziden Schutzstoffe allmählich zur 
Spontanheilung gekommen war. Bei einfachen Malariafällen hat 
•die therapeutische Injektion eines solchen Serums keinen praktischen 
Wert. Wir sahen jedoch auch hierbei bei Seruminjektionen allein 
•oder in Verbindung mit geringen Chiningaben vorübergehend Ab¬ 
klingen und allmähliches Verschwinden der Anfälle, während Parallel- 
'versuche mit Normalseruminjektionen keine derartige Wirkung hatten.* 
Eine ausreichende Chinintherapie ist in solchen Fällen viel einfacher 
.und hat eine bessere und vor allem anhaltendere Wirkung. Bei ganz 
hoffnungslos ersehe inen den, schwersten komatösen 
Fällen dagegen haben wir durch Injektionen eines 
solchen Serums in Verbindung mit intramuskulären 
Chinininjektionen mehrfach lebensrettende Erfolge 
erzielt. Hatten wir bei sofortigen Chinininjektionen allein zwar 
auch oft überraschend gute Heilerfolge, in zahlreichen Fällen war 
jede Therapie, wie oben erwähnt, machtlos gewesen. Seit An¬ 
wendung der kombinierten Chinin-Serumtherapie haben wir mit 
Ausnahme von zwei moribund Eingelieferten in der letzten Zeit 
unseres Aufenthalts in Gümurdshina im Spital keinen Malaria- 
itodesfall mehr gehabt, obgleich die Zahl der eingelieferten schwer¬ 
sten Fälle zahlreicher geworden war als in den entsprechenden 
Monaten der Vorjahre. 

Meines Erachtens müssen weitere derartige Versuche angestellt 
werden, um zu entscheiden, ob sich auf dieser Grundlage ein 
Weiterbau der in den allerschwersten Fällen bisher machtlosen 
Therapie ermöglichen läßt. 
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Aus der Medizin. Klinik Würzburg. 

Ventrikuläre Allorhythmie bei normaler Schlagzahl. 



Am 14. Mai wurde nachts um r 2 l Uhr in die Klinik die 
28jä\mge M. Sch.. Küchenmädchen, eingebracht mit der Angabe, 
daß sie die Herzkrämpfe gehabt habe. Die Erhebung der Vor¬ 
geschichte ergab folgendes: 

Mutter mit 42 Jahren gestorben an „HerzkrämpfenVater und 
Bruder gesund. Sie selbst hatte mit 8 Jahren Lungenentzündung und 
war später nie ernstlich krank: erste Menses mit 17 Jahren, regelmäßig. 
3 normale Geburten, die letzte Mai 1919. Die beiden ersten Kinder 
starben bald an Brechdurchfall, das dritte ist gesund. (3 Wochen nach 
der letzten Entbindung bekam Pat. nach einem Streit mit einem Dienst¬ 
mädchen zum ersten Mal einen ,.Anfall“: sie fiel um und war bewußtlos. 
Doch habe sie keinerlei Zuckungen oder Krämpfe gehabt, vielmehr ruhig 
dagelegen, „nur das Herz hat recht geklopft, dabei nicht besonders 
schnell“. Ein zweiter derartiger Anfall stellte sich ein, als sie in ihrem 
Urlaube auf dem Lande bei heißem Wetter und nach angestrengter Feld¬ 
arbeit an einer Quelle kaltes Wasser getrunken hatte. 

Der dritte Anfall sei gestern gewesen: Mittags habe sie Arger in 
der Küche gehabt, sich den ganzen Tag nicht recht wohl gefühlt. 
Abends 3 / 4 10 Uhr habe sie ein warmes Bad genommen, dabei schon 
Herzklopfen gespürt. Sie sei dann ziemlich rasch die Truppen zu ihrer 
lm 5. Stock gelegenen Kammer hinaufgeeilt und dort plötzlich bewußtlos 
uragefallen. Nach Aussage der zu Hilfe Eilenden habe sie im Gesicht 
blau ausgesehen und tief geatmet. Wie lange dies gedauert hat, weiß 
sie nicht, glaubt eine halbe Stunde. 

Alkohol- und Nikotinmißbrauch verneint, ebenso Geschlechtskrankheit. 

Der Befund bei der sehr kräftigen, robusten Patientin 
zunächst durchaus negativ: 

Nervensystem, Blut und innere Organe zeigten keine Abweichung 
von der Norm. Am Hals weder Drüsen noch Narben, keine Struma. 



Digitizedl by 


Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




















war sie von mehreren normalen Kontraktionen gefolgt: die normalen I 
Kkg. boten nichts Besonderes: deutliches P, in normalem Abstande ? 
(etwa 1.2 Sek.) ziemlich steiles R und hohe steile Nachschwankung 
(halbe Höhe von R) mir negativem 2. Teil. Bei den atypischen D 
Kontraktionen dagegen fehlte P meist vollkommen. An den aller- h 
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Das Herz zeigte uormale Größe, Spitzenstoß in der Mamillarlinie, Töne 
rein, nur waren Aktion und Puls von wechselnder Stärke. Meist folgte 
auf 3 — 4 Schläge eine etwas längere Pause; keine Abhängigkeit von der 
normalen Respiration. An den ersten Beobachtungstagen waren hyste¬ 
rische Komponenten wie Zuckungen der Arme, Auffahren und Ähnliches 
bei der Patientin nicht zu verkennen, doch fühlte sie sich schon bald 
beschwerdefrei und verlangte am 4. Tage kategorisch zu ihrer Arbeit 
entlassen zu werden. Der Blutdruck blieb stets bei 110 mm Hg. R. R., 
in der Armvene 90 mm H y O, also normal. Die Pulsfrequenz war 
zwischen 62 und 64, sie stieg nach Anstrengungen bis 86 und kehrte 
rasch zur Norm zurück. Keinerlei Zeichen von Insufticienz. Venen- 
pulsation war nicht zu sehen. Die Wassermann’sche Reaktion fiel negativ 
aus. Bei der Durchleuchtung des Herzens war nichts Abnormes, ins¬ 
besondere kein veränderter Kontraktionsablauf zu bemerken. Das Ortbo- 
diagramm zeigte normale Maße. 

Das einzige auffallende Symptom war die eigenartige Gruppen- 
bildung des Pulses; sie veranlagte uns elektrokardiograpkische Auf¬ 
nahmen zu machen. (Die Aufnahmen geschahen mit einem älteren 
Edelmannapparat, Faden von 2000 SJ Widerstand; Ableitung I und II 
waren sich völlig gleich und sind der Betrachtung zunächst zu- \ 
gründe gelegt. Die Zeit ist in */ 6 Sekunden notiert.) Gleich der 
erste Streifen zeigte nun zu unserer Überraschung das entschiedene 
Vorherrschen von Gruppen atypischer Ekg. vom Typus rechtsseitiger 
Kammerextrasystolen, während normale Schläge nur ganz vereinzelt 
dazwischen lagen. Meist begann eine solche Gruppe nach einer 
längeren Pause mit einem normalen Schlag, dem dann meist 3 aber 
auch mehr atypische Schläge, anfangs manchmal Reihen bis über 
40 atypischer Ekg. von außerordentlicher Regelmäßigkeit, folgten 
(Fig 1). Tiefe Atmung förderte die Gruppenbildung, mitunter 
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öings seltenen Stellen, wo mehrere normale Ekg. aufeinanderfolgten, 
fanden sich einige Besonderheiten, die für die Deutung der Arythmie- 
form einen Fingerzeig gaben; messen wir z. B. auf Figur 2 bei 
den 7 annähernd normalen, einanderfolgenden Schlägen die P-P 
Intervalle, so finden wir für die ersten vier die Zeiten 0.85, 0,82. 
0,82 und 0,79 Sek., dann Zunahme: 6. Intervall = 0.9 Sek. und beim 
7. ist nach 1,0 Sek. noch keine P-Zacke erfolgt, an ihrer Stelle 
nun das atypische Ekg. Die Verlängerung der Streke y bez. auch 
Ausdehnung von Zacke T ist deutlich erkennbar, sie beträgt z. B. 
auf Fig. 3 (absteigender Schenkel R-P l ) bei Schlag 3 um J / 3 mehr 


als bei Schlag 1, im nächsten Schlage fehlt P. Wir finden also 
«ine allmähliche Zunahme des P P-Intervalls und nach 4—6 Schlägen 
«inen P-Ausfall. Der Vorhof kann also die vom Sinus kommenden 
Impulse nur unter staiker Verzögerung und vorübergehend schließlich 
gar nicht befolgen. Auf den P-Ausfall folgt nun eine Pause mit 
anschließendem normalen Ekg., dann aber in annähernd normalem 
Abstande ein atypisches Ekg., an welches sich eine verschieden 
große Gruppe weiterer atypischer Schläge, ebenfalls in annähernd 
normalem Abstande, anschließt. Bei genauerer Messung zeigt sich 
freilich, daß das Intervall vor den atypischen Schlägen doch eine 
Spur größer ist als das der normalen, daß also im Gegensatz zur 
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Extrasystole als verfrühter Kontraktion, hier der atypische Schlag 
verspätet kommt. Da diese Verspätung durchaus die Regel ist, 
müssen wir annehmen, daß das Auftreten der atypischen Schläge 
in - bestimmter Weise an sie geknüpft ist. 

Alle diese Beobachtungen scheinen uns von folgender Vor- K 
Stellung aus erklärbar: Ein hemmender Einfluß macht sich am 
Keith-Flack’schen Knoten und dem Vorhof geltend, der den Über- L 
tritt normaler Sinusreize auf den Vorhof erschwert und dessen 
Schlagfähigkeit herabsetzt. Zugleich wird die Reizfähigkeit der 
Kammern gegen die Norm erhöht. Durch diese beiden Vorgänge 
werden die Bedingungen erfüllt zum Wirksamwerden einer ven- U 
trikulären Automatie, die in den normalen Rhythmus hereinspielt. L 

Hiermit lassen sich auch einige weitere Einzelheiten erklären: k 

1. Stellen, wo nach einer Reihe normaler Schläge in normalem I € 

Abstand ein Schlag ausfällt, das nächstfolgende P aber etwa an 
richtigerstelle, also nach einer kompensatorischen (oder auch ver- K 
kürzt kompensatorischen) Pause erfolgt, k 

2. Stellen, wo dem atypischen Ekg. ein — verzögertes — P 1 
direkt vorangeht, die Kammer also abnorm rasch nach dem Vorhof 
sich kontrahiert. 

In ersterem Falle nämlich scheint der Vorhof auf den normalen 
Sinusreiz nicht anzusprechen, sei es, daß dieser Reiz ihn nicht 
erreicht oder daß er ihn nicht beantworten kann aus zu geringer I ^ 
Schlagfähigkeit: der Vorhof verharrt also in Ruhe und mit ihm 
die Kammer. Der nächste Sinusreiz springt wieder in normaler 
Weise auf den Vorhof über und hat eine normale Kontraktion zur 
Folge. Im zweiten Falle folgt die Kammeikontraktion der des 
Vorhofs so abnorm rasch, daß wir annehmen müssen, sie hat diesen 
— noch dazu verspätet kommenden — Impuls vom Vorhof her 
gar nicht abgewartet, sondern spontan zu schlagen begonnen und 
zwar in annähernd normalen Rhythmus. Diese Annahme scheint . 
um so mehr begründet als an diesen Stellen die P-Zacke in der 
Folge rasch meist gänzlich verschwindet, also sicher nur von der 
Kammer ausgehende Schlagweise folgt. Viel seltener kommt es , 
vor, daß an diese Stellen sich normale Schlagweise anschließt 
(Fig. 2). L 

Die Rückkehr von der atypischen Schlagweise zur normalen 
vollzieht sich durchaus analog ihrem Auftreten: Die Intervalle 
zwischen den atypischen Schlägen wei den allmählich oder plötzlich 
länger — manchmal bis ums Doppelte — und endlich bleibt das 
atypische Ekg. gänzlich aus. Statt seiner erscheint nun die P-Welle 
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mit nachfolgendem normalen Schlag (Fig. 1), hierbei kann die 
Diastole bis zum dreifachen ihrer ursprünglichen Länge anwachsen. 
Das hetorotope Zentrum scheint hier erschöpft und umgekehrt die- 
Reizsch welle des Vorhofs inzwischen wieder gesunken, so daß nor¬ 
male Reize eine Zeitlang von ihm beantwortet werden können.. 
Eine verschieden große Pause leitet also meist die neue Schlag¬ 
art ein. 

Zeichen einer Dissoziation zwische Kammer und Vorhof waren' 
nirgends zu finden. 

Wo liegt nun das fremde Reizzentrum ? Die atypischen Ekg.. 
können experimentell erzeugt werden durch Reizung der einen 
Kammer oder auch des His’schen Bündels bei durchtrenntem. 
Tavaraschenkel der anderen Kammer. An diese beiden Möglich¬ 
keiten müssen wir auch in unserem Falle denken. Zur Entscheidung 
wäre eine exakte Kontrolle der Vorhoftätigkeit während der aty¬ 
pischen Kontraktionen notwendig, denn P kann hier tatsächlich' 
fehlen oder bei atrioventrikulärer Schlagfolge der R-Zacke super- 
poniert sein. Weder auf den Venenkurven noch auf den Ekg. ist 
während der atypischen Schläge eine Spur einer Voibofaklion zu 
sehen. Die Annäherung der P-Zacke an R ist allerdings wieder¬ 
holt bei Reizentstehung im atrioventrikulären Bündel beobachtet, 
doch kann sie natürlich nicht als Beweis dafür gelten, daß der 
Vorhof nach dem Verschwinden der P-Zacke nun zugleich mit der 
Kammer schlägt, d. h. die P-Zacke durch R verdeckt wird. Un¬ 
begründet wäre ferner zunächst bei Annahme einer atrioventriku¬ 
lären Reizquelle die halbseitige Form des Ekg., diese würde außer¬ 
dem noch die weitere Annahme einer Hemmung im linken Tavar- 
Schenkel notwendig machen, während sie bei ventrikulärer Schlag¬ 
weise ohne weiteres verständlich ist. Bei atrioventrikulärer Antomatie 
müßten wir zudem erwarten, daß der Vorhof retrograd schlägt und 
dabei ist die P-Zacke meist, negativ; dies trifft in unserem Falle 
für die wenigen Stellen, wo P angedeutet ist, nicht zu. Wir können« 
also das Vorliegen einer atrioventrikulären Automatie mit Be¬ 
stimmtheit ablehnen und das Reizzentrum in den Kammern selbst 
annehmen, und zwar weist die Form des atypischen Ekg.'unmittelbar 
auf die rechte Kammer hin. 

Was kommt nun als ätiologisches Moment für die Überleitungs¬ 
hemmung zwischen Sinus und Vorhof einerseits und die Erhöhung 
der ventrikulären Erregbarkeit andererseits in Betracht? Da für 
eine organische Veränderung des Herzens kein Anzeichen vorliegt, 
müssen wir in erster Linie an eine Wirkung der beiden Herznerven 
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denken. Zwar war Vagnsdruck ohne Resultat, doch ist die Unbe¬ 
ständigkeit dieses Versuches hinreichend bekannt. Durch An¬ 
strengung aber wurden die atypischen Schläge fast völlig aufge¬ 
hoben; nach Injektion von 1 mg Atropin war die Wirkung nicht 
•gleich stark, aber die normalen Schläge, die sich vorher wie 1:3 zu 
den atypischen verhielten, nahmen deutlich zu und es traten Reihen 
bis zu sieben normalen Schlägen auf. Sowohl Acceleranzreizung 
als auch Vaguslähmung sprechen also in ihrem Effekt für das Vor¬ 
liegen eines erhöhten Vagustonus. Die hemmende Wirkung des 
Vagus erstreckt sich nun auf Vorhof und His'sches Bündel, während 
•gerade die in den Kammern gelegenen Zentren nach den meisten 
vorliegenden experimentellen Arbeiten frei zu bleiben scheinen. 
Dadurch wird verständlich, warum der Ventrikel durch den Vagus 
nicht ebenfalls etwa eine Verlangsamung der Reizbildnng 
erfährt. Daß aber weiterhin seine Reizschwelle soweit er¬ 
niedrigt ist, daß Automatie auftreten kann, führt uns zu der An¬ 
nahme, daß zugleich ein erhöhter Acceleranztonus vorliegen muß. 
denn dieser Nerv fördert gerade die Reizfahigkeit der sekundären 
und tertiären Zentren. 

Schon Acceleranzreizung allein kann experimentell zu einer 
Automatie in einem der untergeordneten Zentren führen, doch 
ist diese dann ausnahmslos mit rascherer Schlagfolge verbunden 
(Rothberger und Winterberg, Pfl. Arch. 135). In unserem 
Falle blieb aber auch bei gehäuften atypischen Schlägen die Fre¬ 
quenz normal. 

Gleichzeitige Erhöhung von Vagus- und Acceleranztonus da¬ 
gegen hat, wie dies Rothberger und Winterberg mit großer 
Regelmäßigkeit experimentell zeigen konnten, Ausschaltung der nor¬ 
malen Ursprungsreize durch den Vagus und Automatie der durch 
Acceleränzwirkung geförderten Kammern zur Folge, also Verhält¬ 
nisse, die durchaus unserem Fall entsprechen. 

Man könnte wohl einwenden, daß znr Erklärung der höheren Er¬ 
regbarkeit der Kammern die Annahme einer Acceleränzwirkung nicht 
unbedingt erforderlich sei, denn Hering und Weilan d haben schon 
früher auf Grund experimenteller Studien darauf hingewiesen, daß der 
Vagus während er das normale Reizzentrum hemmt, unter Umstäoden 
•die Erregbarkeit der untergeordneten Zentren erhöhen kann. Sie fanden 
nämlich, daß bei arterieller Druckerhöhung starke Vagusreizung zwar 
bestehende Extrasystolen unterdrückt, bei leichterer Reizung aber Bähen 
eie heterotropo Extrasystolen — meist supraventrikulären aber auch 
ventrikulären Ursprungs — neu auftreten in Fällen, wo hierzu die 
Druckerhöhung allein nicht genügt hatte. Wichtig für die Betrachtung 
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imseren Falles ist dabei, daß Hering diese Vaguswirkung auch ein- 
treten sah, ohne daß es zu einer nennenswerten Frequenzberabsetzung 
gekommen wäre. Die ganze Folge der in unserem Falle vorliegenden 
Anomalien wäre also als Effekt lediglich einer Vaguswirkung wohl denk¬ 
bar. Aber bei den Versuchen auB dem Hering’schen Institut handelt 
es sich nur um das Auftreten von einzelnen Extrasystolen bis zur kon¬ 
tinuierlichen Bigeminie, während der Nachweis eines analogen Auftretens 
von Ventrikelautomatie erst noch zu erbringen wäre. 

An welcher Stelle des rechten Ventrikels die Reize nnn ent¬ 
stehen, läßt sich nicht genauer bestimmen, doch ist nach den bis¬ 
herigen Erfahrungen am wahrscheinlichsten, daß sie im rechten 
Tavaraschenkel nahe der Basis auftreten; sicher ist in unserem 
Falle nach der stets gleichen Form der atypischen Ekg., daß nur 
ein einziges tertiäres Zentrum in Betracht kommt. Bemerkenswert 
ist auch, daß Ableitung I und II sich völlig gleichen (Typus A), 
während Ableitung III den Typus B zeigt; Hoff mann fand bei 
halbseitigen Extrasystolen meist ein Zusammengehen von Ab¬ 
leitung II und III (Typus B) gegenüber I (Typus A). Dieses ab¬ 
weichende Verhalten könnte in unserem Falle vielleicht eine ge¬ 
nauere Lokalisation gestatten, doch bildet die Lage des Herzens 
hierbei einen unbestimmbaren Faktor und verhindert die direkte 
Übertragung der Resultate des Tierversuchs auf den Menschen. 

Läßt sich nun irgendeine Gesetzmäßigkeit im Wechsel beider 
Rhythmen erkennen ? An den ersten Beobachtungstagen herrschten 
die atypischen Kontraktionen ganz bedeutend vor. Mit zunehmen¬ 
dem Gesundheitsgefühl nahmen sie sichtlich ab zugunsten der nor¬ 
malen Schläge, wenn sie auch nicht völlig verschwanden, durch 
körperliche Anstrengung konnten sie ganz unterdrückt werden. 
An den längeren Reihen normaler Schläge zeigte sich dann, daß 
sie häufig in ihrer Länge im Sinne einer Sinusarhythmie schwankten 
und oft Verzögerungen bis zu 1,2 Sek. hatten. Adrenalin war ohne 
deutliche Wirkung. Vier Wochen später verhielten sich die nor¬ 
malen Schläge zu den atypischen wie 4:1, überwogen also bedeutend. 
Wenn es uns auch nicht möglich war, an langen ununterbrochenen 
Kurvenreihen diese Verhältnisse zahlenmäßig genau zu überblicken 
und etwa nach dem Vorliegen einer bestimmten mathematischen 
Anordnung zu forschen, wie sie Kaufmann und Rothberger 
bei extrasystolischen Allorhythmien experimentell vorfanden, so 
ließ sich doch so viel feststellen, daß ein fortlaufender Grund¬ 
rhythmus weder für die normalen noch für die atypischen 
Schläge ohne allzu großen Zwang nachgewiesen werden kann. Das 
starke Vorherrschen der atypischen Gruppen in den ersten Tagen 
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und ihr allmähliches Seltenerwerden in der Folge scheint dafür zu 
sprechen, daß nach anfänglicher starker Spannung der Tonus beider 
Herznerven langsam nachließ. Dadurch büßte das ventrikuläre 
Zentrum an Förderung durch den Accelerans ein, während zugleich 
die Hemmung im nomotopen System geringer ward. So kamen die 
Verhältnisse der Norm wieder näher. Freilich verlief dieser 
Wechsel nicht geradlinig, sondern unter starken Schwankungen, 
wie die fortlaufend aufgenommenen Ekg. erkennen lassen. 

Im übrigen ist durchaus erstaunlich, wie .wenig sich die aty¬ 
pische Schlagfrequenz von der normalen in unserem Falle unter¬ 
scheidet. Berechnen wir die Schlagzahl beider Ablaufsformen, so 
ergibt sich für die normale (Fig. 2) P zu P 1 =0,85 Sek. = 70 Schläge 
pro Minute, für die atypsche 0,95 Sek. = 63,26 Schläge pro Minute, 
gemessen freilich an jeweils der eisten Eontraktion nach erfolgtem 
Wechsel. Es dürfte also, wenn sich die normalen Kontraktionen 
gleich blieben, niemals zum Auftreten des heterotopen Zentrums 
kommen, da seine Reizschwelle zunächst höher liegt. Erst dadurch, 
daß sehr bald schon im nomotopen Rhythmus sich Hemmungen 
geltend machen, die zu Verzögerung des Reizablaufes führen, kann 
sich Reizmaterial in dem untergeordneten Zentrum ansammeln und 
dort überschwellig werden. Wie schon angedeutet, spielt hierbei 
wohl erhöhte Reizbarkeit der Kammern durch höheren A cceleranstonns 
mit. Die erste atypische Kontraktion verläuft also jeweils rascher 
als die letzte vorhergehende normale. Aber bald ist auch in dem 
heterotopen Zentrum das Reizmaterial verbraucht und dem Sinus 
fallt wieder die Führung zu. Da der Wechsel zwischen zwei 
Rhythmen um so leichter vor sich geht, je näher sich die Reiz¬ 
schwellen beider Zentren liegen, ist das fortwährende Ineinander¬ 
spielen von normalem und heterotopem Rhythmus in unserem Falle 
verständlich. 

Die Fälle von Ventrikelautomatie ohne Querdissoziation, über 
die in der Literatur berichtet wird, sind, soweit ich sie übersehen 
kann, alle tachykardisch aufgetreten und die um vieles höhere 
Reizfrequenz der Ventrikel gegenüber dem Vorhof gibt gerade die 
Erklärung für ihr Zustandekommen. Andererseits finden wir bei 
Herzblock mit großer Regelmäßigkeit eine Ventrikelfrequenz von 
32 bis etwa 44, also bedeutend unter der Norm. Fälle von funktio¬ 
neller Ventrikelautomatie mit normaler Schlagzahl wie bei unserer 
Kranken sind meines Wissens nicht bekannt geworden, doch int 
das kein zwingender Grund gegen unsere Auffassung, denn es sind 
einzelne Fälle von Querdissoziation mitgeteilt, in denen die isolierten 
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Ventrikel doch eine höhere Frequenz hatten. So berichtete Hoff¬ 
man n schon 1910 über einen Fall von Herzblock, bei dem die 
Kammerfrequenz bis anf 120 steigen konnte nnd in der neuesten 
Auflage seines Lehrbuches betont er, dafl trotz Kammerautomatie 
die Pulsverlangsamung fehlen kann. Ken-Kurö konnte bei 
völligem Herzblock durch Adrenalin die Eammerschläge unabhängig 
vom Vorhof von 30 auf 60 steigern. Bei zwei weiteren derartigen 
Patienten beobachtete er deutliche Beschleunigung der automatischen 
Kammerschläge durch Amylnitrit, durch Anstrengungen und sogar 
schon durch psychische Aufregungen. Freilich hat es sich hier 
nicht sicher um heterotope Reizbildung gehandelt. Auch Wenke- 
bach erwähnt das Vorkommen von kammerautomatie mit einer 
Frequenz von 60. Die Erklärung Hoffmann’s, daß in derartigen 
Fällen die reizbildende Stelle wohl mehr vorhofwärts liege und da¬ 
durch zu schnellerem Rhythmus befähigt sei, kann für unseren 
Fall in Anbetracht der halbseitigen Eammerekg. freilich kaum 
gelten. Hier ist die Ursache der höheren Eammerfreqnenz nicht 
völlig klar, doch liegt es wohl am nächsten, wie schon erwähnt, 
an eine mit dem Vagusreiz gleichzeitig bestehende Accelerans- 
wirkung zu denken, die gerade hinreichend genug ist, das nomotope 
Reizzentrum bei stärkerer Hemmung zu fiberwinden. 

Bemerkenswert ist weiterhin, daß auch die gehäuften atypischen 
Schläge in unserem Falle den normalen an Wirksamkeit kaum 
nachstehen, denn sie imponierten in der Peripherie durchaus als 
kräftige Pulse und die Leistungsfähigkeit der Patientin scheint nur 
selten durch ihre Anomalie des Reizablaufs beeinträchtigt zu werden. 

Die klinische Deutung unseres Falles istwohl fol¬ 
gende: Ein muskulär gesundes Herz erfährt zeitweise oder dauernd 
(ererbt?) eine Anomalie des Reizablaufes, welche wohl auch gelegentlich 
die funktionellen A|fälle vermittelt. Die Elektrokardiographie ge¬ 
stattet uns als einzige Untersuchungsmethode für den geänderten 
Reizablauf objektive Grundlagen zu gewinnen und zu zeigen, daß 
zwischen Sinus und Vorhof Hemmungen den Übertritt normaler 
Ursprungsreize verzögern und zeitweise verhindern nnd daß gleich¬ 
zeitig die Reizfähigkeit der Eammern eine abnorme Erhöhung er¬ 
fährt — hinreichend zum Auftreten einer Allorhythmie in der 
rechten Eammer, welche wieder das Besondere hat, daß ihre Fre¬ 
quenz sich von der Normalen kaum unterscheidet. Diese Vorgänge, 
sowie einige Folgeerscheinungen sind mit Wahrscheinlichkeit auf 
eine gleichzeitige Tonuserhöhung des hemmenden und des fördern¬ 
den Herznerven zurfickzuffihren. Die besonderen Verhältnisse des 
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Falles haben eine Konkurrenz des normalen mit dem heterotopen 
Rhythmus zur Folge, die mit einer gewissen Gesetzmäßigkeit zu 
Gruppenbildungen führt und so Anlaß gibt zu einer eigenartigen 
Form von Arhythmie. 

Nachtrag bei der Korrektur: Nach Abschluß der Arbeit 
kam mir die Mitteilung von Singer und Winterberg im 
Wiener Arch. f. inn. Med. 1920, Bd. I über ..Extrasystolen als 
Interferenzerscheinung“ zu Gesicht, die eine ganz ähnliche Inter- 
kurrenz zweier Rythmen zum Gegenstände hat. Ohne auf die 
Arbeit hier näher eingehen zu können, sei nur darauf hingewiesen, 
daß in dem Wiener Falle iin Gegensatz zu unserem der hetero- 
tope Rythmus verfrüht — also nach Art der Extrasystolen — anf- 
tritt und die beiden Rythmen außerordentlich gesetzmäßig mit¬ 
einander wechseln. Bezüglich der Kuppelung folgt unser Fall 
ganz der von Kaufmann und R o t h b e r g e r aufgestellten Regel, 
indem sie länger ist als die Extrareizperiode, da diese aber ihrer¬ 
seits länger ist als die Normalperiode, scheint unser Fall eine 
weitere Form von Interferenz darzustellen. 
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Aus der medizinischen Klinik in Gießen (Prof. Voit) und 
aus der medizinischen Klinik in Halle (Prof. Volhard). 

tiber die Verteilung des Indikans im Organismus unter 
normalen und pathologischen Verhältnissen. 

Von 

Dr. med. et phil. Erwin Becher, 

Assistent der medizln. Klinik in Halle. 

Ich habe vor einiger Zeit auf das verschiedene Verhalten des 
Indikans und des Rest-N in den Geweben und im Blut hingewiesen 
und gleichzeitig gezeigt, daß diese Verschiedenheit in mancher 
Hinsicht von Bedeutung ist. Für die Höhe des Rest-N oder seiner 
Komponenten im Blut kommen drei ursächliche Momente in Frage: 

1* der Grad der Retention infolge von Niereninsufficienz, 2. die 
Höhe der Neubildung und 3. die Verteilung des zurückgehaltenen 
Stoffes auf Blut und Gewebe. Wir sind gewohnt, für die jeweilige 
Höhe der N-haltigen Stoffwechselschlacken allein die Nierenfunktion • 
verantwortlich zu machen, die ohne Zweifel auch als das wesent¬ 
lichste ursächliche Moment angesehen werden muß. Die Intensität 
der Neubildung spielt nach Nephrektomie, wahrscheinlich auch 
sonst bei der akuten und vielleicht bei schwerer chronischer Nieren¬ 
insufficienz eine nicht unbedeutende Rolle. Die Verschiedenheit 
der Verteilung im Blut und in den Geweben ist bisher von den 
Autoren nicht oder nur wenig berücksichtigt worden. 

Bei NiereniDsufficieDz oder Anurie sammelt sich das retinierte Indikan 
prozentual am meisten im Blut an, in die Gewebe geht im Gegensatz 
zum Rest-N und besonders zum Harnstoff nur relativ wenig. Diese Tat¬ 
sache ist, worauf ich schon früher aufmerksam gemacht habe, mit die 
Ursache für das bei chronischen Nephritiden relativ stärkere Ansteigen 
des Serum-Indikans im Vergleich zum Rest-N und Harnstoff und ferner 
fär die am Serum dabei oft frühzeitiger erkennbare Retention von Indi¬ 
en bei noch normalem Blut-Rest-N und Harnstoff. Haas, der auf die 
frühzeitigere und im Vergleich zum Rest-N und Harnstoff stärkere Re¬ 
tention von Indikan bei Niereninsufficienz aufmerksam gemacht hat, er- 
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klärt diese Erscheinangen durch spezifische Sekretionsschwierigkeiten der 
erkrankten Niere gegenüber den verschiedenen Stickstoffschlacken. Des 
Indikan wird im Vergleich za dem äußerst harnfähigen Harnstoff, dessen 
Stickstoff den Hanptanteil des Rest-N bildet, in relativ geringerem Maße 
aasgeschieden. 

Es ist durchaus möglich, daß die insufficiente Niere ein ver¬ 
schiedenes Sekretionsvermögen für Harnstoff und Indikan aufweisL 
Daß aber die Verschiedenartigkeit der Verteilung auf Blnt und 
Gewebe auch zu einer relativ stärkeren Vermehrung von Indikan 
im Serum führt, geht aus den Befunden beim nephrektomierten 
Tier hervor. Hierbei können spezifische Sekretionsschwierigkeiten 
der Niere gegenüber den einzelnen auszuscheidenden N*haltigen 
Stoffen keine Rolle mehr spielen. Auch nach Nephrektomie steigt 
das Indikan relativ stärker an als der Rest-N, wie aus folgenden 
Zahlen hervorgeht: 


Hand 

Tage vor 
der Ne¬ 
phrekto¬ 
mie ge¬ 

Ge¬ 

wicht 

Stunden 
nach der 
Nephrek¬ 
tomie 

mmg | 
Rest-N ! 

in | 

100 ccm 

mmg 

Indikan 

in 

100 ccm 

Wievielmal zu ge¬ 
nommen gegenüber 
dem Normal wert 

Nr. 

hungert 

kg 

getötet 

Serum j 

Sernm 

Rest-N 

Indikan 

1 

2 

o) vor 
i) dem 
Töten 

14 

7 

nicht 

nephrek- 

tomiert 

durch¬ 

schnittlich. 

durch¬ 

schnittlich. 



3 

4 

19 

20 

Normal wert 
35 mmg 

Normal wert 
0,09 mmg 



5 

X 

8 

18 

145 

0,61 

4,1 

5,7 
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2 

6,5 

25 

95 

0,41 

2,7 

4,6 

7 

1 

10 

27 

109 

0,84 

3.1 

9,3 

8 

2 

19 

39 i 

172 

1,56 

4,9 

17,3 

9 

1 

12 

1 

42 j 

1 

164 

1 

0,676 

4,4 

7,6 


Das Indikan ist durchweg relativ stärker vermehrt als der 
Rest-N; es ist aber nicht so stark im Verhältnis zum Rest-N ver¬ 
mehrt, wie man es bei chronischer Niereninsufficienz nicht selten 
findet. Das hat wahrscheinlich seinen Grund darin, daß in der 
relativ kurzen Zeit nach der Nephrektomie noch keine größeren 
Mengen Indol vom Darm aus in die Blutbahn gelangt sind. Natür¬ 
lich hängt der Grad der relativen Zunahme eines Stoffes nach 
Niereninsufficienz im Blut von der Höhe des Normal wertes ab; ist 
derselbe niedrig wie beim Indikan, so kann bei einer Retention 
die Zunahme im Vergleich zu demselben bedeutend erscheinen. 
Aus den Zahlen der letzten Tabelle ist im übrigen zu entnehmen, 
daß noch mehr als beim Rest-N auch beim Indikan die Bildung 
bei den einzelnen Tieren eine verschiedene ist, die Zahlen nehmen 
durchaus nicht proportional der Zeit nach der Nephrektomie zu. 
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Beim Fehlen von Niereninsnfficienz gelingt der Indikannachweis nur 
im Blat; in den Geweben fällt die Jolles’sche Reaktion bei der mensch¬ 
lichen Leiche und beim Hund negativ aus. Die Verschiedenheit im 
Indikangehalt des Blutes und der Gewebe kann nicht an der Art der 
Bestimmung liegen, da für beide Objekte dieselbe Methode angewandt 
wurde. Nach Enteiweißung mit Alkohol wurde das Indikan nach Jo 11 es 
kolorimetrisch bestimmt. Ich habe die Einzelheiten der von mir ver¬ 
wandten Methode der Indikanbestimmung in den Geweben früher be¬ 
schrieben; ich bin in ganz ähnlicher Weise verfahren wie Haas beim 
Serum. Es gelingt mit dem angewandten Verfahren das Indikan aus 
den Geweben, wenn es sich überhaupt dort findet, quantitativ heraus¬ 
zubekommen. Gelegentlich fand ich auch beim Normalen eine ganz 
geringe Verfärbung des Chloroforms bei der Jolles’schen Reaktion in 
den Gewebsfiltraten, dieselbe rührt aber dann wahrscheinlich nicht von 
Indikan her. Der geringe Blutgehalt der Gewebe, den ich bei mensch¬ 
lichen Leichen vorher nicht entfernen konnte, mag bei Verarbeitung 
großer Mengen eine geringe Reaktion ergeben. Meist fehlte aber jegliche 
Verfärbung des Chloroforms. 

Im Stadium der Niereninsufficienz findet sich auch in den Ge¬ 
weben Indikan und zwar sowohl bei akuter als auch bei chronischer 
Niereninsufficienz. Folgende Tabellen mögen dafür als Beispiel dienen. 

1. Anurie bei septisch interstitieller Herdnepbritis, seit 4 Wochen 
krank, Mattigkeit, Frösteln, Ohnmachteantälle, großer Furunkel auf der 
linken Gesäßseite, Hämaturie, keine Blutdrucksteigerung, keine Ödeme. 
Exsudat rechts. In den letzten Tagen fast völlige Anurie. Sektion: 
interstitielle Nephritis mit frischen herdförmigen Abscessen in beiden 
Nieren, Harnkanälchen stark mit Blut gefüllt. Sekundäre Pyelitis und 
Cystitis: 


■ - - 

j 

1 


1 

Indikan 

Rest-N 

Serum 

0,fi86 

258 i 


Niere 

0.106 

31» 

mmg in 
100 

Gehirn 

0,060 

201 

Leber 

0,087 

309 

Muskel 

0,054 

365 J 



9. Echte Urämie bei genuiner Schrumpfniere, allmählicher Beginn 
der Erkrankung mit Luftroangel und Herzbeschwerden. Hoher Blut¬ 
druck, starke Herzhypertrophie, keine Ödeme. Sektion: genuine Schrumpf- 
niere, stark klaffende kleine Arterien, Dilatation und Hypertrophie des 
Henens besonders der linken Kammer: 



Indikan 

Rest-N 

Serum 

4,68 

1 }”y 

Lunge 

0,64 

Gehirn 

0,102 
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3. Urämie bei sekundärer Schrumpfniere, vor 8 Jahren zuerst Nieren' 
entzündung, vorübergebende BeBserang, zuletzt Ödeme, starke Blutdruck- 
Steigerung, Tod an eohter Urämie. Sektion: geschrumpfte Niere mit 
versobmälerter Rinde. Cor hypertrophisch: 



Indikan 

Rest-N 

Serum 

1,539 

823 1 

Muskel 

0,126 

432 ra m 

Leber 

0,051 

i 

312 ) 10ü 


Bei dem ersten Falle bestand die Niereninsufficienz kurze, bei 
den beiden letzten Fällen längere Zeit Indikan ist in den Ge¬ 
geben eines Hundes schon kurze Zeit nach der Nephrektomie 
nachweisbar. Bei längerem Andauern der Niereninsufficienz geht 
das Indikan in etwas größeren Mengen in die Gewebe hinein. 
Doch bleibt das verschiedene Verhalten zwischen Blut- und Ge- 
websindikanwert bestehen. Bei Fall 2 ist der Indikangeh&lt im 
Lungengewebe ziemlich hoch. Der Blutindikanwert weist hierbei 
allerdings auch eine ungewöhnliche Höhe auf. Es läßt sich nach meinen 
bisherigen Erfahrungen nicht sagen, daß sich das Indikan immer 
in besonderen Geweben bei Niereninsufficienz mit Vorliebe ablagert 
Ich fand mit einiger Regelmäßigkeit im Gehirn niedrigere Werte 
als in anderen Organen. Bei Niereninsufficienz der akuten Nephritis 
beobachtete ich, entsprechend dem dabei oft relativ niedrigen Blot- 
indikan auch besonders niedrige Gewebswerte. 

In den Liquor geht, wie neuerdings Deutsch gezeigt hat, Indikan 
nur bei schwerer Niereninsufficienz und kurz vor dem Tode und auch 
dann im Vergleich zum Blut nur in relativ kleinen Mengen. Dorner 
fand beim Vorhandensein größerer Indikan mengen im Blut bei Nieren- 
insufficienz dasselbe auch in Pleuraexsudat und Anasarkafiüssigkeit, aber 
nicht im Lumbalpunktat. 

Selbst in der Blutflüssigkeit zeigt das Indikan im Gegensatz 
zum Harnstoff und Rest-N insofern ein anderes Verhalten, als es 
nicht gleichmäßig auf Serum und rote Blutkörperchen verteilt ist, 
was beim Rest-N und Harnstoff doch oder wenigstens annähernd 
der Fall ist. B a n g fand bei einer größeren Anzahl vergleichender 
Untersuchungen den Rest-N-Gehalt des Serums und des Vollblutes 
nahezu gleich groß. Im Serum findet sich aber regelmäßig 
ein höherer Indikangehalt als im Vollblut. Hierfür einige Bei¬ 
spiele : 
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Diagnose 


Rest-N l ) 


Indikan im 
Serum I Vollblut 


1. akute diffuse Glomerulonephritis 

2. chronische diffuse Glomerulonephritis 

3. chronische diffuse Glomerulonephritis 

4. maligne Sklerose 

5. sekundäre Sphrumpfniere 


36 

0,068 

0,043 

49 

O.lbS 

0,077 

95 

0,176 

0,102 

337 

4,680 

; 1,560 

323 

1,539 

0,630 
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Es geht aus den Zahlen hervor, daß das Indikan nur sehr 
wenig oder überhaupt nicht in die roten Blutkörperchen hineingeht. 

Das Gesamtblut wurde für die Untersuchungen mit Fluornatrium 
ungerinnbar gemacht und dann in derselben Weise mit Alkohol gefällt 
und weiter verarbeitet wie das Serum. Es gelingt auch beim Gesamt¬ 
blut ein eiweißfreies Filtrat zu bekommen, wenn man das Blutalkohol¬ 
gemisch vor dem Filtrieren einige Zeit stehen läßt. 

Nach den obigen Mitteilungen können wir also sagen, daß das 
bei Niereninsufficienz retinierte Indikan sich im Gegensatz zum 
Best-N und Harnstoff vorwiegend im Serum ansaramelt, wo es sich 
' auch unter normalen Verhältnissen allein findet. 2 ) Ein besonderes 
Indikandepot in irgendeinem Gewebe existiert nicht. 

Die neuerdings von Deutsch hervorgehobene Erklärung für den 
geringen Übertritt des Indikans in den Liquor im Gegensatz zum Harn¬ 
stoff, daß der Liquor „einen natürlichen Grenzschutz des Gehirns gegen 
diese besonders schädlichen und giftigen Stoffwechselprodukte“ darstelle, 
ist nach meinen Gewebsuntersuchungen nicht wahrscheinlich, da dieser 
Gegensatz zum Serum in bezug auf den Indikangelialt bei Niereninsuffi¬ 
cienz nicht nur im Liquor, sondern auch in den Geweben und Organen 
überhaupt besteht. Der leicht lösliche und diffusible Harnstoff dringt 
schneller und vollkommener bis zur Konzentrationsgleichheit in alle 
Körperflüssigkeiten und Gewebe hinein als das Indikan. Auch in der 
Galle von nephrektomierten Hunden vermißte ich das letztere trotz der 
nicht unbedeutenden Vermehrung des Best-N und Harnstoffs in derselben. 

Ich habe früher schon darauf hingewiesen, daß der relativ geringe 
Indikangehalt der Gewebe von an Niereninsufficienz verstorbenen Leichen 
nicht von dem in den Organen sich noch befindenden Blut herrühren 
kann. Ich fand Indikan in den Geweben von nephrektomierten Hunden 
auch nach Entblutung der Organe. Bei den Untersuchungen von Ge¬ 
weben menschlicher Leichen war mir ein vorheriges Durchspülen der 
Organe nicht möglich. Ich habe die Gewebsstücke in Schalen einige 


1) Der Rest-N ist nur im Serum bestimmt, da der des Gesamtblutes mit 
dem des Serums nahezu übereinstimmt. 

2 ) Das gilt jedoch nur bezüglich der prozentualen Mengen, daß dabei der 
gesamte Indikangehalt der Gewebe den der esamten Blutmenge übertreffen 
kann, habe ich früher gezeigt. 
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Standen lang vor der Verarbeitung im Eisscbrank liegen gelassen. Die¬ 
selben verlieren dabei noch einen Teil ihres Blutes, welches ans den 
Schnittflächen heraustritt. Der Indikangehalt der zurückbleibenden ge¬ 
ringen Blutmengen ist, wie sich aus dem Blutindikanwert und dem Blot- 
gehalt des Organs berechnen läßt, viel zu gering, als daß er die bei den 
Gewebsuntersuchungen gefundenen Besaitete erklären könnte. Beim 
Darchspülen der Organe mit physiologischer Kochsalzlösung besteht 
übrigens die Möglichkeit, Indikan ebenso wie andere Komponenten des 
Reet-N aus den Geweben mit zu entfernen. 

Zusammenfassung der Resultate: Für das Verhalten des Indikans 
im Serum bei Niereninsufficienz, insbesondere für seine manchmal 
im Vergleich zum Rest-N und Harnstoff relativ stärkere Vermeh¬ 
rung kommt als ursächliches Moment die Verschiedenartigkeit der 
Verteilung auf Blut und Gewebe mit in Frage. Das im Vergleich zum 
Rest-N stärkere Anwachsen des Indikans im Serum findet sich da¬ 
her auch beim nephrektomierten Hund. Sowohl bei kurz dauernder 
als bei lange Zeit bestehender Niereninsufficienz geht das Indikan 
in kleineren Mengen in die Gewebe als ins Blut Bei langer 
Dauer der Niereninsufficienz dringt das Indikan in etwas größeren 
Mengen in die Gewebe ein, aber auch dann enthält das Blut pro¬ 
zentual noch erheblich mehr. Bei Azotämie der akuten Nephritis 
findet sich entsprechend der relativ geringen Indikanzunahme im 
Serum auch besonders wenig Indikan in den Geweben. Das Gehirn 
nimmt am wenigsten Indikan auf. Im Gesamtblut findet sich regel¬ 
mäßig weniger Indikan als im Serum. Dasselbe geht nicht oder 
nur wenig in die roten Blutkörperchen. 
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Ans der medizinischen Klinik in Gießen (Prof. Voit) und 
ans der medizinischen Klinik in Halle (Prof. Volhard). 


Über den Harnstoff-N-(Bromlange-N-)Gehalt der Gewebe 
nnd über quantitative Beziehungen zwischen Harnstoff 
und Rest-N in den Geweben nnd im Blut unter normalen 
nnd pathologischen Verhältnissen. 

Von 

Dr. med. et phil. Erwin Becher, 

Assintent der medizinischen Klinik in Halle. 


(Mit 1 Abbildung.) 


Es ist seit langem bekannt, daß der Harnstoff normalerweise 
nicht nur im Blut, sondern auch in den Körperflüssigkeiten, Galle, 
Lymphe, Chylus, Fruchtwasser, Milch, Schweiß und auch in den 
Geweben in relativ geringen Mengen vorkommt. Schöndorff 1 ) 
fand bei einem Hund in den verschiedenen Organen etwa denselben 
Harnstoffgehalt wie im Blut. Im Muskel fand er einen etwas 
niedrigeren und in der Niereeinen etwas höheren Wert. Gscheidlen 2 ) 
vermißte den Harnstoff im Muskel, bestimmte aber in den übrigen 
Organen eines Hundes eine gleich große Menge wie im Blut (0,02 °/ 0 ) 5 
einen höheren Harnstoffgehalt fand er in der Milz. Große Mengen 
Harnstoff finden sich im Blut und in den Geweben der Selachier. 3 ) 

Bei Niereninsufficienz findet man ein Ansteigen des Harnstoff¬ 
gehaltes nicht nur im Blut sondern auch in den anderen Körper¬ 
flüssigkeiten, in den Verdauungssäften und in den Geweben. Der 
Harnstoff ist dabei in Ascites, Pleura- und Lumbalpunktat etwa 
ebenso stark oder etwas weniger vermehrt als im Blut. Über den 
Harnstoffgehalt der Gewebe im Stadium der Niereninsufficienz liegen 
außer vereinzelten früheren Mitteilungen beachtenswerte Unter- 

1) Schöndorff, Pflüger’s Arch. Bd. 74, 1899. 

2) Gscheidlen, Stadien über den Ursprung des Harnstoffs im Tierkörper- 
Leipzig 1871. 

3) Vgl. Baglioni, Zentralblatt f. Physiologie Bd. 19, 1905. 
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snchangen von Marshall und Davis 1 ) vor. Die beiden Autoren 
verwandten das von Marshall angegebene Ureaseverfahren*) 
und bestimmten den Harnstoffgehalt des Blutes und der Gewebe 
von normalen Hunden, bei einigen an Niereninsufficienz gestorbenen 
menschlichen Leichen und bei Tieren nach intravenöser Harnstoff¬ 
injektion. Sie fanden in allen Organen unter normalen und patho¬ 
logischen Verhältnissen etwa dieselbe Harnstoffmenge als im Blut 
Eine Ausnahme bilden das Fett mit viel geringeren Mengen und 
die Nieren mit größeren. Intravenös eingespritzter Harnstoff ver¬ 
teilt sich sehr schnell auf alle Organe. 

Bekanntlich macht im Blut normalerweise der Harnstoff-N 
einen geringeren Betrag des Best-N aus als bei Niereninsufficienz. 
Bei letzterer pflegt der Harnstoff erheblich stärker anzusteigen 
als die anderen Komponenten des Rest-N zusammen. Es interessierte 
mich nun die Frage, ob das Verhältnis des Harnstoff-N zum Rest-N 
in den Geweben bei Niereninsufficienz ein anderes wird als wie 
unter normalen Verhältnissen. Leider konnte ich den Harnstoff 
nicht mit dem relativ einfachen und bequemen Ureaseverfahren 
bestimmen, da mir keine Urease zur Verfügung stand. Ich habe 
daher in den gleichen Filtraten, die ich für die Rest-N-Bestimmungen 
in den Geweben verwandte, auch den Bromlauge-N bestimmt. Be- 
, kanntlich ergibt das Verfahren nicht allen Stickstoff des Harnstoffs, 
und andererseits spaltet die Bromlauge auch aus Kreatin, Kreatinin, 
Harnsäure u. a. etwas Stickstoff ab. 8 ) 

Auf die Herstellung der Gewebsfiltrate, die ich an anderer Stelle 
noch genauer beschreiben werde, möchte ich hier im einzelnen nicht ein- 
gehen. Gefällt wurde mit konzentrierter, mit etwas Eisessig angeBäuerter 
Zinksulfatlösung und nachher nochmals mit Uranylacetat. Für die Brom- 
lauge-N-Bestimmung müssen die Filtrate erst alkalisch gemacht werden. 
Der anfänglich dabei entstehende Niederschlag von Zinkhydroxyd löst 
sich im Überschuß von Natronlauge wieder vollkommen auf. Es ist not¬ 
wendig stets einen blinden Versuch mit den in Frage kommenden Rea¬ 
genzien in entsprechender Menge anzustellen und sein Resultat genau zu 
berücksichtigen, da die Fällungsmittel allein mit der Bromlauge geringe 
Volumveränderungen und Spuren von Gasentwicklung ergeben können. 
Erst nach Berücksichtigung dieser Tatsache bekam ich richtige Resul¬ 
tate und bei Doppelbestimmungen genau übereinstimmende Werte. Die 
Bromlauge-N-Bestimmung wurde mit dem Acotometer von Bunge und 
nach dem sehr einfachen Verfahren von Hüfner-Ambard-Hallion 
ausgeführt. 4 ) 

1) Marshall and Davis, Journal of biological chemistry Vol. 18, 1914. 

2) Marshall, ibid. Vol. 14, 1918; Vol. 16, 1913. 

3) Vgl. Br ahm, Deutsche med. Wochenschr. 1919. 

4) Vgl. Umber, Zentralbl. f. inn. Med. 1917, Nr. 38. 
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Die von Schöndorff gefundenen Harnstoffwerte sind höher als 
di© von Marshall und Davis. Schöndorff untersuchte die Organe 
eines 32 kg schweren Hundes, der 6 Tage lang mit 1500 g Fleisch ge¬ 
füttert worden war; das Tier wurde dann 8 Stunden nach dem Genuß 
von 2000 g Fleisch durch Verbluten aus der Femoralis getötet. Die 
Organe wurden nach Zerkleinerung mit Alkohol extrahiert, die übrigen 
N-haltigen Bestandteile durch Phosphorwolframsäure-Salzsäure ausgefällt 
und im Filtrat der Stickstoff, der sich beim Erhitzen mit Pho9phorsäure 
auf 150° aus dem Harnstoff ergibt, bestimmt. Gleichzeitig wurde noch 
die Kohlensäure des Harnstoffs ermittelt. 

In Übereinstimmung mit Schöndorff und Gscheidlen be¬ 
stimmten Marshall und Davis ebenfalls in den Organen und im Blut 
ziemlich gleich große Mengen. 1 ) 

Die von mir mit dem Bromlangeverfahren erhaltenen Normal- 
werte stimmen teils mit den von Marshall und Davis gefundenen 
überein, teils sind sie etwas höher. Die zuletzt genannten Autoren 
stellten die Normalwerte an gesunden Hunden fest, während ich 
dieselben an nicht an Niereninsufficienz gestorbenen menschlichen 
Leichen ermittelte. So erklärt es sich wohl, daß meine Werte 
etwas höher sind, beim Hund fand ich auch niedrigere Zahlen. 
Gemeinsam ist aber bei allen Untersuchungen die gleiche Höhe der 
Werte im Blut und in den Geweben. Der öfter etwas höhere Brom- 
lauge-N-Wert im Muskel erklärt sich wohl dadurch, daß Kreatin 
zum Teil mitgespalten wird und der in der Niere durch Mitbe¬ 
stimmung von präformiertem Harn. Ich gebe einige der von mir 
ermittelten Resultate zugleich mit den Rest-N-Werten in den Ge¬ 
weben hier wieder. 

Fall 1. Lungentuberkulose, 20 jähriger Beamter, seit einem Jahr 
lungenkrank, ausgedehnte Symptome von Infiltration und Katarrh über 
beiden Lungen, hohes Fieber. Sektion: Tuberkulose der Lungen, des 
Kehlkopfs, der bronchialen, periportalen, peripankreatischen Lymph¬ 
knoten und der Milz: 


Rest-N 

Bromlauge-N 

Leichenblut 

63 . 

421 


Muskel 

211 

79 


Herz 

176 

47 


Gehirn 

161 

61 

mmg 
in 100 

Leber 

175 

56 

Milz 

232 

52 

Niere 

147 

70 


Darm 

105 

56 


Lunge 

112 

47 



1) Die genannten Autoren geben den Harnstoff an, der etwa das doppelte 
tes Bromlange-N ausmacht. 
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Fall 2 . Myokarditis nach Diphtherie, 19jähriges Dienstmädchen, 
seit 3 Wochen an Nasendiphtherie leidend, im Anschluß daran Symptome 
von Myokarditis, sehr niedriger Blutdruck, Leberschwellung, Galopp¬ 
rhythmus, geringe Albuminurie. Sektion: Diphtherische Beläge in der 
Nase. Mäßige Vergrößerung des Herzens, vergrößerte Leber. Im Herz¬ 
muskel stellenweise Infiltration und zugrundegegangene Myokardbändel. 
In der Niere trübe Schwellung und stellenweise Herde mit Kundzellen¬ 
infiltration : 


Fall 3. 14 kg schwerer Hund, 24 Stunden gehungert, nach einer 

Athernarkose von 3ständiger Dauer bei Gelegenheit eines Versuches 
eingegangen. Innere Organe normal: 


Bromlauge-N 


Rest-N | 

Bromlauge-N 

Leichenblut 

88 

34 1 

Leber 

284 

35 ( mm? 

Niere 

239 

35 (in 1U0 

Herz 

190 

36 J 



1 

Rest-N 

Bromlauge-N 

Serum 

52 

23 1 

Gehirn 

Leber 

136 

161 

97 { innig 

25 / in 100 









mmg 
in 1U0 
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Fall 5. Benigne Sklerose, Tod an Herzinsufficienz, 57jähriger 
Arbeiter, seit 7 Jahren an Liuftmangel und Kurzatmigkeit leidend, in der 
letzten Zeit Ödeme, reichlich Eiweiß im Urin, spez. Gewicht normal. 
^Blutdruck hoch, über 200 mm Hg, in der letzten Zeit Absinken des¬ 
selben auf 130—160 mm Hg. Rest-N im Blut 7 Wochen vor dem 
Exitus 30 mmg. Keine Retinitis albuminurica. Tod unter zunehmender 
Herzschwäche. Sektion : hochgradige Hypertrophie und Dilatation bei der 
Herzkammern, besonders der linken. Arteriosklerose der Aorta und 
Coronararterien. Verkleinerte granulierte Niere, Rinde und Mark gut 
voneinander abgreuzbar, klaffende Arterien: 
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Fall 6. Maligne Sklerose, 42jährige Arbeiterfrau, früher nie krank, 
seit einem halben Jahr stärkere Beschwerden, Luftmangel, Herzklopfen. 
Keine Ödeme, Blutdruck 180 mm Hg. Starke Vergrößerung des Cor. 
Während der Beobachtung Krampfanfall, sonst Zeichen von echter Urämie. 
Sektion: sehr stark verkleinerte geschrumpfte Niere, stark klaffende 
kleine Arterien. Hypertrophie und Dilatation des Herzens besonders der 
linken Kammer: 


Ich möchte noch einen Fall kurz erwähnen, bei welchem ich aus 
äußeren Gründen in den Gewebsfiltraten leider nur Bromlauge-N-Be¬ 
stimmungen machen konnte. Es handelte sich um eine beiderseitige 
Hydronephrose, die infolge Kompression beider Ureteren durch einen 
großen intraabdominellen Tumor entstanden war: 

Fall 7. 


Rest-N Bromlauge-N 


337 298 ) 

428 275 I mmg 

379 293 | iu 100 

435 278 J 


Bromlauge-N 


Rest-N 


102 861 
218 108 { mmg 

186 90 | in 100 

211 95 J 


Leicheublut 

Muskel 

Gehiru 

Leber 


Bromlauge-N 


Leichenblut 

Muskel 

Leber 


Leichenblut 

Muskel 

Gehirn 

Leber 












Aus den Werten geht zunächst hervor, daß der Bromlauge-N 
sowohl unter normalen als auch unter pathologischen Verhältnissen 
in annähernd gleichen Mengen im Blut und in den Geweben vor¬ 
kommt, was beim Rest-N durchaus nicht der Fall ist. Der letztere 
findet sich in den Geweben in viel größeren Mengen als im Blut. 
Das Fettgewebe macht von der oben angegebenen Regel insofern 
eine Ausnahme, als es unter normalen und pathologischen Ver¬ 
hältnissen einen wesentlich geringeren Gehalt an Bromlauge-N 
und Rest-N aufweist, was offenbar mit der schlechten Löslichkeit 
des Harnstoffs im Fettgewebe zusammenhängt. Vollkommen über¬ 
einstimmend sind die Harnstoffwerte auch in den übrigen Geweben 
nicht. Die roten Blutkörperchen enthalten nach v. Monakow 
etwas weniger Harnstoff als das Serum. 1 ) 

Fall 4, 6 und 7 zeigen stark erhöhte Bromlauge-N- und Rest- 
N-Werte, es handelt sich um schwere Niereninsufficienz; bei Fall 7 
liegt eine Behinderung des Harnabflusses vor. Hierbei steigt der 
Rest-N und Harnstoff nicht nur im Blut sondern auch in den Ge¬ 
weben an und zwar verteilt sich der letztere prozentual annähernd 
gleichmäßig auf Blut und die einzelnen Gewebe. Bei Fall 1,2 und 
besonders 5 sind die Bromlauge-N- und auch teilweise die Rest-N- 
Werte etwas erhöht, trotzdem hier keine Niereninsufficienz, wenig¬ 
stens keine deutlichere Störung der Nierenfunktion vorlag. Solche 
nicht hochgradige Erhöhungen fiindet man häufig bei Leichen, 
auch wenn keine wirkliche Niereninsufficienz vor dem Tode bestanden 
hat. Mäßig erhöhte Rest-N- und Harnstoffwerte findet man in Blut 
und Gewebe besonders bei an akuten Infektionskrankheiten und 
an Herzinsufficienz Gestorbenen. M a r s h a 11 und Davis be¬ 
obachteten solche unbeträchtliche Erhöhungen des Harnstoffs in 
den Organen auch bei einer nicht an Niereninsufficienz gestorbenen 


1) v. Monakow, Deutsches Arch. f. klin. Med. ßd. 123. 
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Fall 

rn 

2 

3 

4 

5 

6 

Leichenblut 

67 

39 

46 

— _ 

84 

88 

Mnskel 

37 

— 

— 

59 

50 

64 

Herz 

27 

19 

— 

55 

— 

— x 

Gehirn 

38 


20 

60 

48 

77 

Leber 

32 

12 

16 

52 

45 

64 

Milz 

22 

— 


50 

— 

— 

Niere 

48 

15 

— 

55 

— 

— 

Darm 

53 

— 

— 

57 ' 

— 

— 

Lunge 

42 

— 

~ j 

69 

— 

— 


Prozent 

Bromlauge-N 

von 

Rest-N 


Die Tabelle zeigt, daß der prozentuale Anteil des Bromlauge-N 
vom Rest-N in den Geweben ein geringerer ist als im Blut. Aus 
den Zahlen geht das Ansteigen des prozentualen Harnstoffanteils 
deutlich hervor, besonders wenn man die Fälle mit Niereninsufficienz 
(Fall 4 und 6), bei welchen der Bromlauge-N 50—77 °/ 0 des Rest-N 
in den Geweben ausmacht, mit Fall 2 und 3 (Myokarditis und 
normaler Hund) vergleicht, bei welchen in den Geweben die niedrig¬ 
sten Bromlauge-N-Werte gefunden wurden, die nur 12—20°/ o des 
Rest-N betragen. Bei Fall 1 und 5 (Tuberkulose und benigne 
Sklerose) ist entsprechend den etwas erhöhten Werten der pro¬ 
zentuale Bromlauge-N-Wert schon höher aber noch deutlich niedriger 
•als bei den Fällen 4 und 6 mit Niereninsufficienz. 

Die gleichmäßige Verteilung des Bromlauge-N auf Blut und 
Gewebe ist durch die leichte Löslichkeit und das gute Diffusions¬ 
vermögen desselben, der ja im wesentlichen dem Harnstoff-N ent¬ 
spricht, bedingt. Die Tatsache, daß normalerweise vom Rest-N 
der Gewebe ein geringerer Anteil auf den Bromlauge-N entfällt 
als bei schwerer Niereninsufficienz, ist wahrscheinlich auf folgende 
Weise zu erklären. Der bei Niereninsufficienz retinierte Stickstoff 
setzt sich aus den normalerweise im Harn ausgeschiedenen. Eiweiß¬ 
schlacken qualitativ und quantitativ *) zusammen. Der größte 
Teil derselben besteht aus Harnstoff; es ist deshalb ganz erklärlich, 
daß der Bromlauge-N in den Geweben besonders stark ansteigt. 
Die normalerweise in den Geweben in großen Mengen vor¬ 
kommenden N-haltigen Extraktivstoffe, z. B. das Kreatin des 
Muskels, werden bei Niereninsufficienz viel weniger vermehrt. 
Der physiologische Rest-N der Gewebe hat eine ganz andere Zu- 

1) Bei rasch einsetzender schwerer Niereninsufficienz tritt allerdings ein 
pathologisch gesteigerter Eiweißzerfall ein, wahrscheinlich trifft das in geringerem 
Maße auch bei chronischer Niereninsufficienz zu (vgl. Becher, Deutsches Arch- 
t klin. Med. Bd. 128, 1919). 
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sammensetzung als der bei Niereninsufficienz hinzukommende 
pathologische. Der letztere entspricht dem Stickstoff des Harns, 
während das beim ersteren qualitativ durchaus nicht der Fall ist 
Ich schlage vor, den normalen Gewebs-Rest-N als Extraktiv-N und 
den bei Niereninsufficienz hinzukommenden als Retentions-N zu 
bezeichnen. 

% Was bei Niereninsufficienz den Rest-N der Gewebe erhöht, 
ist ganz vorwiegend der Harnstoff, w'ährend derselbe vom normalen 
Gewebs-Rest-N nur einen relativ kleinen Teil ausmacht. Ras 
eben Gesagte läßt sich gut demonstrieren durch Vergleichen der 
Zunahme des Bromlauge-N und des Rest-N in den Geweben bei 
einem Fall mit schwerer Niereninsufficienz im Vergleich zu den 
Werten eines an Tuberkulose der Lungen gestorbenen Patienten, 
bei Fall 1 und 4: 



Fall 

Rest-N 

1 

Fall 4 

Zunahme (4 minus 1) [ 


Broml.-N 

Rest-N 

Broml -N 

Rest-N 

Broml.-N j 

Muskel 

211 

79 

355 

214 

144 

132 



Herz 

176 

47 

309 

174 

133 

127 



Gehirn 

161 

61 

291 

175 

130 

114 



Leber 

175 

56 

309 

161 

134 

105 


in mg 

Milz 

232 

52 

369 

184 

137 

132 


in 1O0 

Niere 

147 

70 

319 

174 1 

172 

104 



Darm 

105 

56 

267 

152 | 

162 

96 



Lunge 

112 

47 

225 

156 

1 

113 

109 

1 



Aus der Tabelle geht hervor, daß die absolute Rest-N- und 
Bromlauge-N-Zunahme in den Geweben nahezu immer gleich groß 
ist; dabei ist der Zuwachs des Bromlauge-N bei Niereninsufficienz 
meist nur wenig geringer als der des Rest-N. Der Rest-N- und ' 
Bromlauge-N-Zuwachs im Blut verhält sich ebenso. Das was als 
abiureter Stickstoff retiniert wird, ist eben ganz vorwiegend Harn¬ 
stoff. Wenn, wie v. Monakow neuerdings zeigte, 1 ) ein kausaler 
Zusammenhang zwischen Harnstoffretention und urämischen Er¬ 
scheinungen nicht besteht, so können die letzteren mit einer 
Retention der nicht dem Harnstoff ungehörigen Fraktion des 
Rest-N, die in relativ geringem Grade auch in den Geweben statt¬ 
findet, in Zusammenhang gebracht werden. 

Folgende Zeichnung möge die verschiedene Zusammensetzung 
und das geschilderte Verhalten des normalen und pathologischen 
Blut- und Gewebs-Rest-N, des Extraktiv-N und Retentions-N ganz 


1) v. Monakow. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 123. 
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grob schematisch veranschaulichen. Die Rest-N-Mengen sind in 
Form von Flächen dargestellt. Der Bromlauge-N-Anteil ist punk¬ 
tiert. Der linke Teil der Figur gibt die normalen Verhältnisse, 
der rechte die bei Niereninsufficienz wieder. *) In ähnlicher Weise 
wie das Blut verhalten sich auch die übrigen Körperflüssigkeiten, 
Liquor, Exsudate und Transudate. 


Extraktiv-N 


Retentions-N 


Daß das relativ stärkere Ansteigen des Harnstoffs nicht etwa 
dadurch bedingt ist, daß die kranke Niere ihn schwerer passieren 
läßt als den übrigen Rest-N, geht daraus hervor, daß beim nephrek- 
tomierten Tier, wo spezifische Sekretionsschwierigkeiten der Niere 
nicht in Frage kommen können, der Bromlauge-N gleichfalls im 
Blut und in den Geweben relativ stärker zunimmt als der Rest-N. 
Der Harnstoff wird wahrscheinlicher sogar als leicht diffusibler und 
löslicher Körper von der kranken Niere besser ausgeschieden als 
andere stickstoffhaltige Schlacken mit größerem und komplizierterem 
Molekül. 1 2 ) Das relativ stärkere Ansteigen des Harnstoffs findet 
seine Erklärung in der Größe der Neubildung desselben und nicht 
etwa in einem spezifischen Sekretions vermögen der Niere oder in 
einer ungleichen Verteilung auf Blut und Gewebe, welch letzteres 
Moment nach früheren Untersuchungen von mir mit die Ursache 
für die im Vergleich zum Rest-N oft relativ stärkere Zunahme 

1) Die Nicht-Harnstoff-N-Fraktiou des Retentions-N wird natürlich ein kom¬ 
plizierteres Verhalten zeigen als die einfache Figur angibt. 

2) Das gilt jedoch nicht immer. 

22 * 
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Bbchek 


des Indikans im Serum ist. 1 ) Aus folgender Tabelle geht die 
stärkere Vermehrung des Bromlauge-N im Serum nach Nephrek¬ 
tomie hervor: 



Tage ge- 

Ge- 

Stunden 

mmg 

mmg 

Bromlauge-N 

Bund 

hungert vor 

wicht 

nach der 

Rest-N 

Bromlauge-N 

macht 


der Nephrek- 


Nephrek- 

in 100 ccm 

in 100 ccm 1 

Prozent Tom 

Nr. 


tomie 

kg ' 

tomie getöteti 

Serum 

Serum 

Rest-N 

1 

l) 


1 

14 

) 

40 

24 


durch¬ 
schnitt¬ 
lich nor- 

2 

3 

4 1 

2 

1 

3 

Tage 
vor dem 

19 

14 1 

8 

nicht 

! nephrek- 

29 

52 

21 

18 

23 

14 


5 

2 

Töten 

7 

1 tomiert 

32 

26 


mal 60 

6 

1 


20 

j 

37 

23 


7 

1 


8 

18 

145 

87 

60 

8 

1 


17 

24 

97 

69 

71 

9 

2 


6,6 

25 

95 

75 

76 

10 

1 


10 

27 

109 

83 

79 

11 

1 


18 

33 

195 

146 

75 

12 

2 


19 

♦ 39 

172 

156 

91 

13 

1 


12 

42 

154 

115 

75 


In den Geweben fand ich nach Nephrektomie ebenfalls eine 
relativ stärkere Zunahme des Bromlauge-N. Dasselbe konnte ich 
auch beim Vergleich des Rest-N und Bromlauge-N in Blut und 
Muskulatur kurz vor und einen Tag nach der Nephrektomie bei 
ein und demselben Hund nachweisen. Der Rest-N- und ebenso 
der Harnstoffgehalt steigt nach Exstirpation der Nieren beim 
Tier im Blut und in den verschiedenen Geweben ziemlich gleich¬ 
mäßig, der letztere dabei relativ stärker als der erstere, an. Es 
trifft nicht zu, daß der Anstieg im Blut erst nach Sättigung der 
Gewebe erfolgt. Die Zunahme im Blut übertrifft nicht selten die 
in den Geweben etwas. 

Zusammenfassung der Resultate: Der Bromlauge-N- 
Gehalt des Blutes und der verschiedenen Gewebe wurde mit Aus¬ 
nahme des Fettgewebes, welches nur Spuren enthält, bei mensch¬ 
lichen Leichen annähernd gleich groß gefunden. Das gilt sowohl 
bei Niereninsufficienz, wobei entsprechend dem höheren Blutwert 
auch der Gewebsbromlauge-N in gleicher Weise ansteigt, als auch 
bei nicht an Niereninsufficienz gestorbenen Leichen. Der Rest-N 
verhält sich in dieser Hinsicht anders, in den Geweben sind 
wesentlich größere Mengen von demselben abgelagert als im Blut. 

Unter normalen und pathologischen Verhältnissen macht der 

1) Becher, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1919, Bd. 129. 
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Bromlange-N in den Geweben vom Rest-N einen prozentual kleineren 
Teil ans als im Blnt. Bei Niereninsufficienz ändert sich das Ver¬ 
hältnis des Bromlange-N znm Rest-N nicht nur im Blnt sondern 
ancb in den Geweben in dem Sinne, daß ein größerer Anteil 
(50—77%) des Rest-N auf den Bromlange-N entfällt als unter 
normalen Verhältnissen, wobei derselbe nur etwa 12—20% des 
Gewebs-Rest-N ansmacht. 

Der prozentual stärkere Anstieg des Harnstoffs in den Geweben 
und im Blnt erklärt sich dadurch, daß bei Niereninsufficienz die 
normalerweise mit dem Harn ausgeschiedenen N-haltigen Stoffe, 
von denen der Harnstoff bei weitem den größten Teil ausmacht, 
retiniert werden. 

Der sich anhäufende abiurete Stickstoff, der Retentions-N, 
hat eine ganz andere Zusammensetzung als der normale Gewebs- 
Rest-N, der Extraktiv-N, von dem der Harnstoffstickstoff nur einen 
relativ kleinen Teil ausmacht. 

Der bei Niereninsufficienz in den Geweben sich anhäufende 
Stickstoff besteht zum größten Teil aus Harnstoff-N. Die Zunahme 
des Gewebs-Rest-N bei Niereninsufficienz ist nicht viel größer als 
die des Bromlauge-N. 
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Aus der mediziu. Universitätspoliklinik zu Rostock 
(Direktor: Prof. Dr. Hans C ursch mann). 


Sernmkonzentration und Viskosität des Blutes beim 
Myxödem und ihre Beeinflussung durch Thyreoidin. 


Dr. Gustav Reusch, 

Assistenzarzt (1er Poliklinik. 


Die Hypofunktion der Schilddrüse führt in ausgeprägten Fällen 
von Myxödem, wie wir durch die Untersuchungen M a g n u s - L e vy’s l ) 
u. a. wissen, zu einer beträchtlichen Verminderung des gesamten 
Kraftwechsels, die sich in einer erheblichen Herabsetzung des Sauer¬ 
stoffverbrauchs des ruhenden Körpers (in Magnus-Levy’s Fällen 
50—60 °/ 0 des normalen) zeigt. Der Einschränkung der oxydativen 
Prozesse entspricht ein kleiner Eiweißstoffwechsel, so daß die ver¬ 
minderte Eiweißverbrennung trotz reduzierter Nahrungsaufnahme 
zu einem Eiweißansatz im Gewebe führt. Ein Teil des angesetzten 
Stickstoffs findet nach Magnus-Levy 2 ) wahrscheinlich nicht in 
den Zellen, sondern in den krankhaften, das Gewebe durchtränkenden 
Säften Platz. Es erhebt sich damit die Frage, ob mit dem Stick¬ 
stoffansatz beim Myxödem auch der Eiweißgehalt des Blutserums 
Myxödemkranker eine Erhöhung erfährt. Eine dadurch bewirkte 
Veränderung der Serumkonzentration müßte sich infolge der Ver¬ 
mehrung der kolloidalen Serumbestandteile in einer Änderung des 
physikalischen Verhaltens des Serums bemerkbar machen. 

Auch die Untersuchungen Eppinger’s 8 ), durch die wir einen 
Einblick in die Abhängigkeit des Wasserwechsels von der Schild¬ 
drüsenfunktion gewonnen haben, lassen an die Möglichkeit einer 
Änderung der Konzentration des Blutserums Myxödemkrankerdenken. 
Auf Grund seiner Versuche kommt Eppinger zu dem Ergebnis, 


1) Magnus-Levy, Zeitsclir. f. klin. Med. 33 u. 52. 

2) Ders., In C. v. Noordeu's Handb. d. Pathol. d. Stoffwechsels II, 2. Aufl. 

3) Eppinger. Zur Pathologie und Therapie des menschlichen Odems. 
Springer 1317. 
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daß das myxödemat’öse Gewebe per os oder subkutan zugeführtes 
Wasser an sich zieht und nur verzögert wieder abgibt. Die Ursache 
dieses Verhaltens liegt nach seiner Ansicht in der bereits erwähnten 
Stauung von Eiweißmolekülen im myxödematösen Gewebe, die 
infolge der ihnen eigenen Kolloidaffinität Kochsalz und Wasser in 
erhöhtem Maße binden. Es erscheint hiernach nicht ausgeschlossen, 
daß auch dem Blute auf diese Weise Wasser entzogen und damit 
die Konzentration des Blutserums geändert würde. 

Die Angaben der Literatur über das physikalische Verhalten des 
Blutes und des Serums bei Funktionsstörungen der Schilddrüse sind 
spärlich. Kottmann und Lidsky 1 ) untersuchten die Gerinnungs¬ 
fähigkeit des Blutes bei Basedowscher Krankheit und beim Myxödem 
und fanden bei ersterer eine Verlangsamung, bei letzterem eine Beschleu¬ 
nigung der Blutgerinnung, Ergebnisse, die durch Untersuchungen an der 
Rehn’schen Klinik 2 ) in Frankfurt bestätigt wurden. Dabei fand Kott¬ 
mann 3 ) bei Basedow’scher Krankheit einen verminderten, beim Myxödem 
einen erhöhten Fibringehalt des Blutes. Experimentell konnte er bei 
Hunden durch Schilddrüsenfütterung und intravenöse Einspritzungen von 
Schilddrüsenpräparaten eine Verzögerung der Blutgerinnung und Ver¬ 
minderung des Fibringehaltes erzielen. Bauer und Bauer-Iokl 4 ) 
fanden im Gegensatz zu Kottmann nicht nur bei M. Basedow, 
sondern auch bei Hypothyreosen eine Verzögerung der Blutgerinnung. 
Die Viskosität des Blutes Basedowkranker soll nach Kottmann erhöht 
sein. Kaeß 5 ) fand ein Schwanken innerhalb der normalen Grenzen. 
Gardeila 0 ) und Paladino 7 ) haben die Viskosität des Serums thyreo- 
parathyreoidektomierter Hunde und Kaninchen untersucht und fanden 
übereinstimmend schon wenige Tage nach der Operation eine Zunahme 
der inneren Reibung bei gleichzeitiger Abnahme der elektrischen Leit¬ 
fähigkeit des Serums. Dasselbe Verhalten der Serum Viskosität bei thyreo- 
parathyreopriven Tieren hatten bereits früher Fano und Rossi 8 ) fest¬ 
gestellt und gezeigt, daß Exstirpation der Parathyreoidea allein diese 
Veränderung nicht macht. Angaben über die Viskosität des Blutes und 
des Serums sowie über die Eiweißkonzentration des Serums beim mensch¬ 
lichen Myxödem konnte ich in der mir zugänglichen Literatur nicht finden. 

Von den oben erwähnten Überlegungen ausgehend habe ich, 
da eine Änderung des Gehaltes des Serums an Eiweiß, also an 
kolloidalen Substanzen, eine Änderung des Viskositätswertes wie 

1) Zeitschr. f. klin. Med. 71, 1910, S. 344. 

2) Cit. nach Klose, Erg. d. inn. Med. u. Kinderheilk. X 1913 

3) Zeitschr. f. klin. Med. 71, S. 362, 1900 

4) Zeitschr. f. klin. Med. 79, 1914. 

5) Cit. nach Klose, 1. c. 

6 ) Arch. di. Fisiolog. 8, fase. 5, 1910. 

7) Biochem. Zeitschr. 42, 1912. 

8 ) Arch. di. tisiolog. 2, fase. 5. 
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des Lichtbrechungsvermögens des Serums erwarten läßt, bei einer 
Reihe von Myxödemkranken die Viskosität des Gesamtblutes und 
des Serums sowie das Brechungsvermögen des letzteren untersucht. 
Die Viskositätsbestimmungen wurden mit dem Heß’sehen Viskosi¬ 
meter bei Zimmertemperatur vorgenommen, für das Gesamtblut an 
Kapillarblut. Das Serum wurde durch Zentrifugieren von durch 
Punktion nicht oder nur ganz kurz gestauter Venen entnommenem 
Blute gewonnen. Die Blutentnahme erfolgte stets morgens bei 
nüchternem Magen und nach halbstündiger Ruhelage. Das Brechungs¬ 
vermögen des Serums wurde mit Hilfe des Pulfrich’schen Eintauch¬ 
refraktometers nach den Angaben von Emil Reiß 1 ) bestimmt. 

In fast allen Fällen handelte es sich um solche Myxödemkranke, 
die zwar früher schon mit Thyreoidin behandelt waren, doch hatten 
sie zur Zeit der Untersuchung alle mindestens 4, meist 6—8 Wochen 
lang kein Thyreoidin mehr genommen, teils aus eigener Veran¬ 
lassung, weil sie infolge weitgehender Besserung glaubten, der Be¬ 
handlung entraten zu können, teils auf Verordnung, um festzu¬ 
stellen, nach welcher Zeit sich die Erscheinungen des Myxödems 
wieder einstellen. Zur Zeit der Untersuchung zeigten sie alle das 
ausgesprochene Bild des Myxödems mit Ausnahme von Fall 7 der 
Tabelle I, der schon seit 3 Jahren mit Thyreoidin erfolgreich be¬ 
handelt war. Im Falle 6 handelte es sich um ein schweres Myxödem 
bei einem 44jährigen Manne, der völlig imbehandelt, weil trotz 
monatelanger ärztlicher Beobachtung nicht diagnostiziert, zu uns kam. 

Die Ergebnisse meiner Untersuchungen beim Myxödem ent¬ 
hält Tabelle I. Die Viskosität des Gesamtblutes schwankt 
durchweg innerhalb der normalen Grenzen. Irgendwelche Schlüsse 
aus dem Viskositätswert des Gesamtblutes zu ziehen, ist ja stets 
bedenklich, da dieser Wert von zu zahlreichen Einzelfaktoren ab¬ 
hängig ist, um Schlüsse auf die Blutbeschaffenheit nach einer be¬ 
stimmten Richtung hin zuzulassen. Von den Faktoren, die den 
Viskositätsgrad des Blutes bestimmen, sind die den größten Aus¬ 
schlaggebenden wohl die Zahl der roten Blutkörperchen und der 
Viskositätsgrad des Serums. Die Zahl der roten Blutkörperchen 
ist nun in allen Fällen der Tabelle 1 mäßig vermindert 2 ), trotzdem 
bleibt der Viskositätswert des Blutes z. B. im Fall 5 und 6 relativ 
hoch, was in diesen Fällen zweifellos der gleich zu besprechenden 


1) Erg. d. inn. Med. u. Kinderheilk. X, S. 531. 

2) Auf Einzelheiten des morphologischen Verhaltens des Blutes, daß in allen 
FäUen untersucht wurde, kann hier nicht eingegangen werden; es wird darüber 
an anderer SteUe berichtet werden. 
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erhöhten Viskosität des Serums zuzuschreiben ist. Die Beziehung 
zwischen der Zahl der Erythrocyten und der Viskosität des Blutes 
beleuchtet treffend Fall 4. Der Erhöhung der Erythrocytenzahl 
um 1,5 Mül. entspricht hei nur ganz geringer Erhöhung der Serum¬ 
viskosität eine Zunahme der Blutviskosität von 4,4 auf 7,4. Doch 
beweist das nichts anderes, als die Abhängigkeit der Blutviskosität 
von der Erythrocytenzahl. Die Untersuchungsergebnisse bezüglich 
der Viskosität des Gesamtblutes lassen eine spezifische Beein¬ 
flussung dieses Wertes durch das Myxödem nicht erkennen, was 
ja bei der großen Zahl und Verschiedenartigkeit der die Blut¬ 
viskosität bestimmenden Faktoren auch kaum zu erwarten war. 

Anders liegen die Verhältnisse bei der Beurteilung der Vis¬ 
kosität des Serums. Da die Salze nach Untersuchungen von 
Heß 1 ) an sich nur einen geringen Einfluß auf die Viskosität 
besitzen, der bei ihrer relativ ganz kleinen Menge im Serum völlig 
vernachlässigt werden kann, und auch der Kohlensäuregehalt die 
innere Reibung des Serums kaum merklich beeinflußt, so ist diese 
fast ausschließlich von dem Eiweißgehalt des Serums abhängig und 
läßt somit nach 0. Naegeli 2 ), wenn allerdings auch nur annähernd, 
Schlüsse auf den Eiweißgehalt des Serums zu. Als normale Werte 
für die Viskosität des Serums gibt Naegeli 1,7 bis 2,0 (bezogen 
auf Aq. dest.) an. Bei einer größeren Zahl von mir untersuchter 
normaler Fälle fand ich Schwankungen zwischen 1,6 bis 1,8, also 
etwas geringere Werte. Bei Zugrundelegung dieser Werte fand 
ich bei 3 der von mir untersuchten Myxödemkranken einen Wert, 
der an der oberen Grenze liegt, in 2 Fällen (3 und 4) eine mäßige 
Erhöhung auf 1,85 bzw., 1,9, in 2 weiteren Fällen (5 und 6) eine 
beträchtliche Erhöhung auf 2,1 bzw. 1,3. In den 4 letzten Fällen 
handelt es sich um solche, die wie Fall 6 noch gar nicht oder nur 
kürzere Zeit mit Thyreoidin behandelt waren und nach Aussetzen 
des Thyreoidins bald wieder das ausgesprochene Bild des Myxödems 
zeigten. Hieraus ergibt sich also, daß die Viskosität des Serums 
hoch, in den ausgesprochensten Fällen sogar beträchtlich erhöht ist. 

Schon auf Grund der Viskositätswerte des Serums können 
wir schätzungsweise sagen, daß der Eiweißgehalt des Blutserums 
bei Myxödem hoch bzw. erhöht sein muß. Eine genauere Aus¬ 
kunft gibt uns die Untersuchung des refraktometrischen 
Verhaltens des Serums. Der Brechungskoeffizient schwankt 


1) Münchener med. Wocheuschr. 1907, S. 2225. 

2) 0. Naegeli, Blntkrankheiten nnd Blutdiagnostik. 3. Aufl. 1919. 
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bei Gesunden nach Reiß zwischen 1,34802 und 1,35145, was 
einem Eiweißgehalt zwischen 7,0 und 9,0% entspricht Andere 
Autoren geben etwas niedrigere Werte an, Bo eh me 1 ) z. B. 6,77 
bis 8,86% Eiweiß, Veil 2 ) als Norm 6,5—7%. Unter Zugrunde¬ 
legung der Re iß’sehen Zahlen finden wir den Eiweißgehalt des 
Serums in 3 Fällen (4, 5 und 6) beträchtlich erhöht; besonders der 
Wert im Falle 6 erscheint außerordentlich hoch. In den Fällen 1 
und 3 hält sich der Wert an der oberen Grenze, während die 
Werte in den Fällen 2 und 7 normal sind. Im Falle 2 handelt 
es sich um eine Patientin, die zeitweise an ausgesprochenem 
hypothyreoidem Ödem litt, das auch zur Zeit der Untersuchung 
bestand und vielleicht als Ursache der im Vergleich zu den anderen 
Fällen relativ niedrigen Serumkonzentration anzusehen ist. Ein 
Vergleich in der Tabelle ergibt auch ohne weiteres in allen Fällen 
die Abhängigkeit der Viskosität des Serums von seinem Eiweiß¬ 
gehalt. Ebenso wie die Viskosität ist also auch der Brechungs¬ 
koeffizient des Serums beim Myxödem entweder hoch oder 
in schweren Fällen beträchtlich erhöht. 

Über das Verhalten der Viskosität des Blutes und Serums 
und der Eiweißkonzentration des Serums bei anderen Krankheits¬ 
bildern, als deren Ursache eine Hypofunktion der Schilddrüse an¬ 
zusprechen ist, gibt Tabelle II Auskunft. Bezüglich der Blut¬ 
viskosität gilt auch hier das oben Gesagte. Die Serumviskosität 
ist in 3 Fällen hoch, im Falle 1, einer Forme fruste des Myxödems, 
im Falle 3, einer hochgradigen Fettsucht thyreoiden Ursprungs, 
und Fall 5 bei einer mongoloiden Idiotin mit Neurofibromatosis 
und Hypoplasie der Schilddrüse. Dem hohen Serumviskositätswert 
entsprechen im Falle 1 und 3 hohe Werte für die Eiweißkonzen¬ 
tration des Serums. Es zeigt sich also auch hier bedingt durch 
die Unterfunktion der Schilddrüse ein ähnliches Verhalten wie 
bei den klassischen Myxödemfällen der Tabelle I. 

Ich habe nnn den Einfluß der Thyreoidinzufuhr auf 
die Viskosität und die Serumkonzentration beim Myxödem unter¬ 
sucht. Gegeben wurde Thyreoidin (Merck) oder, wenn dieses nicht 
zur Verfügung stand, das Präparat der Firma Freund & Redlich 
in der in der Tabelle angegebenen Dosierung. In allen Fällen, in 
denen eine Nachuntersuchung möglich war, erfolgte mit Ausnahme 
des Falles 4 (Tab. I) schon nach kurzer Zeit entsprechend der 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 10S. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. 112. 
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klinischen Besserung eine beträchtliche Verminderung 
der Eiweißkonzentration des Serums, die zwischen 5,3 
und 9,1 °/ 0 des Eiweißgehaltes vor Beginn der Behandlung betrug. 
In gleicher Weise sank auch die Viskosität des Serums. Parallel 
dem Sinken der Viskosität und der Serumkonzentration ging 
unter dem Einfluß des Thyreoidins eine aus der Tabelle ersichtliche 
Verminderung des Körpergewichts, ein Zeichen, daß es sich um 
eine echte Gewichtsabnahme mit Gewebsverlust durch Ausscheidung 
des Eiweißansatzes handelt. Ein abweichendes Verhalten zeigt 
Fall 4. Hier handelte es sich um eine Patientin, die wegen eines 
symptomenreichen M. Basedow sich einer Röntgenbestrahlung der 
Schilddrüse unterzogen hatte, und bei der sich nach mehreren Be¬ 
stuhlungen ein schweres Myxödem entwickelte, das sich gegenüber 
der Thyreoidinbehandlung nach anfänglicher Besserung ziemlich 
resistent verhielt. Die Verminderung des Eiweißgehaltes betrug 
nach 2 monatiger Behandlung mit ziemlich hohem Thyreoidindosen 
nur 1,1 °/ 0 , also erheblich weniger als in den übrigen Fällen. 
Fall 6, der bei der ersten Untersuchung einen enorm hohen Eiweiß¬ 
gehalt des Serums gezeigt hatte, entzog sich leider der weiteren 
Beobachtung. 

Bei der Forme fruste des Myxödems und dem Falle von 
thyreoegener Fettsucht der Tabelle II konnte ein wesentlicher 
Einfluß des Thyreoidins auf die Serumkonzentration nicht fest¬ 
gestellt werden. Es entsprach das durchaus dem klinischen Ver¬ 
halten gegenüber dem Thyreoidiu, das in beiden Fällen wohl 
Besserung der subjektiven Beschwerden bewirkten, objektiv jedoch 
das Krankheitsbild wenig beeinflußte, was bei der Fettsucht das 
Ausbleiben einer Gewichtsabnahme deutlich erkennen läßt. 

Die Ergebnisse meiner Untersuchungen lassen die Berechtigung 
der Vermutung J. Löwy’s, 1 ) daß Exstirpation endokriner Drüsen 
zu einer Verminderung der Serumkonzentration führe, als sehr 
zweifelhaft erscheinen. Die weitgehende Kongruenz, die zwischen 
der operativen Athyreosis (Cachexia strumipriva) und den anderen 
Formen des Myxödems besteht, deutet vielmehr darauf hin, daß 
operative Ausschaltung der Schilddrüsenfunktion, wie es experi¬ 
mentell ja durch die obenerwähnten Tierversuche nachgewiesen ist, 
zu einer Vermehrung der Serumkonzentration führt. Löwy be¬ 
obachtete ferner bei 2 Patienten unter der Einwirkung von Jodo- 
thyrintabletten ein Steigen der Serumkonzentration innerhalb einer 




1) Deutsches Arch. f. kliu. Med. 117, 1915. 
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Woche. Wie ich oben gezeigt habe, haben beim Myxödem wenigstens 
Schilddrüsenpräparate eine gerade entgegengesetzte Wirkung und 
auch in den Fällen, in denen eine erhebliche Verminderung der 
Sernmkonzentration durch Thyreoidin ausblieb, trat doch niemals 
eine Vermehrung ein. Es soll jedoch die Möglichkeit nicht be¬ 
stritten werden, daß Schilddrüsenpräparate bei verschiedenen 
Krankheitszuständen und bei Gesunden die Serumkonzentration in 
verschiedener Weise beeinflussen können, wie ja auch andere Funk¬ 
tionen durch sie nicht bei allen Individuen in der gleichen Weise 
beeinflußt werden. Diese Frage bedürfte noch der Nachprüfung. 

In allen Fällen habe ich den NaCl-Gehalt des Blutes 
nach der Mikromethode von I. Bang untersucht, um festzustellen, 
ob die N a C1 - Konzentration unter dem Einfluß der verminderten 
Schilddrüsenfunktion oder der Thyreoidinzufuhr Veränderungen 
erleidet. Die gefundenen NaCl-Werte hielten sich in allen Fällen 
innerhalb der normalen Grenzen und zeigten auch im einzelnen 
' Falle kaum größere Schwankungen unter dem Einfluß des 
Tbyreoidins, was ja auch zu erwarten war, da der osmotische 
Druck des Serums kaum wesentliche Änderungen erfährt, oder 
sich doch stets in kürzester Zeit wiederherstellt. 

Es bedarf nun auch die eingangs bereits gestellte Frage der 
Entscheidung: Ist die Zunahme der Eiweißkonzentration des Serums 
bedingt durch eine nur relative Zunahme des Eiweißgehaltes 
infolge Abwanderung von H 9 0 und NaCl in das Gewebe oder 
durch eine absolute Eiweißzunahme infolge von Aufspeicherung 
von Eiweißmolekülen auch im Serum? Eine ausgesprochenere 
ödematöse Schwellung zeigte nur die Patientin Nr. 2 der Tabelle II, 
während alle übrigen lediglich die typische myxödematöse Be¬ 
schaffenheit der Haut und des Unterhautzellgewebes aufwiesen. 
Vor allem im Falle 5, einen schon seit 12 Jahren bestehenden 
Myxödem, das bereits zu ausgesprochener Kachexie geführt hatte, 
fehlte abgesehen von der Verdickung der Haut eine stärkere 
ödematöse Schwellung. Gerade dieser Fall zeigt aber eine ganz 
beträchtliche Vermehrung der Eiweißkonzentration, so daß mir der 
Schluß berechtigt erscheint, daß eine Abwanderung von Wasser 
aus dem Serum in das Gewebe nicht allein die Ursache der 
Konzentrationsvermehrung sein kann, sondern daß diese im wesent¬ 
lichen bedingt ist durch eine absolute Eiweißvermehrung. 
Umgekehrt wissen wir durch Eppinger’s Untersuchungen,.daß 
unter dem Einfluß des Tbyreoidins ein Abströmen von H,0 und 
NaCl aus dem Gewebe nach dem Blute erfolgt, jedoch auch die 
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H*0- und NaCl-Ausscheidung im Harn zuniramt. Man darf daraus 
schließen, daß eine durch Zustrom von H 2 0 in das Blut infolge 
der ThyreoidinWirkung bedingte Verminderung der Serumkonzen¬ 
tration infolge vermehrter H a O-Ausscheidung durch die Nieren 
kompensiert wird, also nicht in Erscheinung tritt. Daraus folgt, daß 
die tatsächliche beträchtliche Verminderung der Serumkonzentration 
durch das Thyreoidin nur durch eine absolute Verminderung 
des Eiweißgehaltes des Serums bedingt sein kann. 

Ich habe dieselben Untersuchungen auch bei der Basedowschen 
Krankheit in Angriff“ genommen. Die Basedow’sche Krankheit 
kommt uns jedoch hier viel seltener zu Gesicht als gerade in den 
letzten Jahren das Myxödem und verwandte Krankheitsbilder. 
Ich verfüge daher erst über Untersuchungen bei 3 leichten bis 
mittelschweren Fällen von Basedowscher Krankheit. Die Serum¬ 
viskosität sowie der refraktometrisch bestimmte Eiweißgehalt des 
Serums halten sich bei ihnen innerhalb normaler Grenzen. Über 
weitere Untersuchungen soll später berichtet werden. 

Den praktischen Wert der refraktometrischen und visko- 
simetrischen Untersuchung des Blutserums bei Myxödem erblicke 
ich auf Grund meiner Untersuchungsergebnisse in dem Umstand, 
daß sie ein geeignetes Verfahren darstellt, um einen raschen 
Überblick über das Verhalten des Eiweißstoffwechsels zu geben. 
Selbstverständlich kann diese Untersuchung den exakten Stick¬ 
stoff vvechelversuch, der jedoch nur bei klinischer Beobachtung sich 
durchführen läßt, nicht ersetzen, wohl aber vermag sie Aufschluß 
darüber zu geben, ob eine gröbere Störung im Stickstoffumsatz 
besteht, was für die Beurteilung und Behandlung des Falles immer¬ 
hin von Bedeutung ist. Ferner gestattet die refraktometrische 
Untersuchung des Serums auf einfache Weise objektiv festzustellen, 
ob eine Wirkung der Thyreoidintherapie bereits eingetreten ist, 
was unter Umständen auch für die Beurteilung der Wirksamkeit 
der einzelnen Präparate von Wert sein kann. Schließlich ist uns 
die Bestimmung des Eiweißgehaltes des Serums ein diagnostisches 
Hilfsmittel, um weniger ausgesprochene Fälle von Myxödem von 
anderen klinisch mitunter ganz ähnlich imponierenden Krankheits¬ 
bildern, z. B. leichteren Fällen von Hungerödem, differential¬ 
diagnostisch abzugrenzen, bei denen ja im Gegensatz zum Myxödem 
die Serumkonzentration nach den Untersuchungen Jansen’s 1 ) in¬ 
folge der Unterernährung herabgesetzt ist. 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 131. 


Digitized by 


Gck igle 


•Jöl 
||j 

Original 

UNIVERSITY OF 


ÜFQRNIA 






s 


Aus der medizinischen Klinik Königsberg. 
(Direktor: Prof. Dr. Matth es.) 

Über das Rauchfnß’sche Dreieck. Zugleich eine Er¬ 
widerung anf die gleichbetitelte Arbeit Denecke’s W 


Dr. med. Guido Leeudertz, 

III. Assistenzarzt. 

Drei Autoren haben unabhängig voneinander das Auftreten 
eines paravertebralen Dämpfungsdreiecks bei Pleuraergüssen auf 
der gesunden Seite beschrieben: F. v. Koranyi (2) im Jahre 1897, 
Grocco 1902 und Rauchfuß (3) 1904. Baduel und Sici- 
liano (4) gaben 1904 als erste, gestützt auf Leichen versuche, 
eine Erklärung des Phänomens. Sie fanden den Recessus para- 
vertebralis pleurae angefüllt und „vor die Wirbelsäule gedrängt“, 
den Ösophagus und die Gefäße verschiebend, und führten das Zu¬ 
standekommen des Dreiecks auf eine durch diese Verhältnisse 
bedingte Behinderung der Schwingungsfälligkeit der Wirbel und 
der Rippen zurück. Rauchfuß sieht die Ursache in einer Ver¬ 
schiebung des Gesamtmediastinunis, insbesondere des Recessus para- 
vertebralis, sagt aber weiter wörtlich: „Außer dieser Belastung 
des hinteren Mediastinums spielt zweifellos die Flüssigkeits* 
ansammlung eine Rolle bei der Hemmung der perkutorischen Er¬ 
schütterung der Wirbelsäule und der Rippen der gesunden Seita“ 

Dieses schwingungshemmende Moment, das von v. Koranyi, 
Escherich (5), Hamburger (6) und Matthes (7) als allein 
maßgeblich in den Vordergrund gestellt wird, lehnen also Rauch- 
fuß und die Italiener nicht etwa völlig ab, wie man aus den Aus¬ 
führungen Denecke’s schließen muß, ebensowenig wie Matthes 
der Verlagerung des hinteren Mediastinums jegliche Bedeutung 
abspricht, die er vielmehr hinsichtlich der durch sie behinderten 
Schwingungsfähigkeit der Wirbel ausdrücklich hervorhebt. 

Schon Rauchfuß suchte experimentell den Anteil der Flüssig¬ 
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keitsansammlung im Pleuraraum an sich an der Entstehung des 
Dreiecks dadurch aufzuklären, daß er das ££erz mittels Einführung 
eines Ebonitstabes durch die Jugularis in den rechten Ventrikel 
fixierte, wodurch er aber, wie er bedauernd feststellte, die Ver¬ 
schiebungen im Spatium mediastinale posterius nicht ausschalten 
konnte. Immerhin glaubte er mit seinen Versuchen einen schall¬ 
dämpfenden Einfluß des Ergusses an sich bewiesen zu haben. 
Den ecke meint dagegen auf Grund seiner Leichen versuche dar¬ 
getan zu haben, daß zum Zustandekommen des paravertebralen 
Dreiecks eine Verdrängung des Mediastinum posterius unbedingt 
notwendig sei und daß die Anlagerung schwingungshemmender 
Massen auf der anderen Seite der Wirbelsäule dabei vielleicht gar 
keine Rolle spielt, daß sie jedenfalls nicht genügt das Dreieck 
entstehen zu lassen. 

Bevor ich auf die Versuche und Erwägungen Denecke’s 
eingehe, sei es gestattet 3 eigene Leichenversuche anzuführen, die 
die Bedeutung der direkten schwingungshemmenden Wirkung des 
Ergusses für die Entstehung des paravertebralen Dreiecks dartun. 

Die schon Rauchfaß als wünschenswert erscheinende Ausschal¬ 
tung der seitlichen Verlagerung des hinteren Mediastinums und des Hin* 
Überdrängens des Recessus paravertebralis auf die gesunde Seite be¬ 
wirkte ich dadurch, daß ich an der uneröfifneten Leiche nach ent¬ 
sprechenden Durchbohrungen des Brustbeins, nahe an seinem linken 
Rande vom Ansatz des Processus xiphoideus beginnend, in etwa 2,6 cm 
Abständen nach aufwärts bis zum M&nubrium 6 lange, starke zogespitzte 
Nadeln bis zur Wirbelsäule durchstach und sie mit dem Hammer in 
diese ein Stück weit bineintrieb. Dadurch waren das Herz und die 
Organe des hinteren Mediastinalraumes in ihrer Lage festgehalten und 
war ein Gitter zwischen beiden Pleuraräumen errichtet, das, wie die 
spätere Sektion erwies, den Zweck erreicht hatte eine seitliche Ver¬ 
lagerung zu verbindern. Dann wurde zunächst mit stumpfer Pneumo¬ 
thoraxnadel, sodann mittels Trokart Wasser in Menge von 1—3,5 1 im 
II. Interkostalraum vorne injiziert. 

I. Versuch: Leiche einer 26jährigen, gracilen Frau. Ante mortem 
kein pathologischer Lungenbefund. Grenzen h. u. bds. IX. B.W., r. v.u. 
unterer Rand der V. Rippe, die rechte weniger verschieblich als die linke. 
Überall lauter Klopfschall. Nach Anbringen des Nadelgitters Klopf¬ 
schall unverändert. Einfullen von 2 1 Wasser in die rechte Pleurahöhle. 
Perkussion: obere „Exsudatgrenze“ in Höhe der Spina scapulae, seitlich 
zur Axillarlinie sanft steigend. Links paravertebrales Dämpfungs- 
dreieck von 6,5 cm Basis, Spitze am 5. B.W. Nachprüfung 
durch unbeteiligte Untersucher. Röntgenaufnahme: Exsudat wie per¬ 
kutorisch festgestellt, keine Verlagerung des Herzens. Links neben dem 
Herzschatten eine schmale, bandförmige Aufhellung, von eiuer Linie be¬ 
grenzt, die dem Herzbeutel entspricht (geringes Pneumoperikard, ent« 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 134 . Bd. 23 
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standen durch das Einstechen der Nadeln durch den Herzbeutel und 
Luftaspiration durch elastischen Lungenzug). Eröffnung der 1. Pleura¬ 
höhle durch ein Rippenfenster und Entfernen der 1. Lunge, die völlig 
normal ist. 

Das Mediastinum ist nicht verlagert, nirgends eine Vorwölbung über 
die Wirbelsäule (Sektion im pathol. Institut Obduzent Priv.-Doz. Dr. 
Christeller). 

XI. Versuch: Leiche eines 44jährigen kräftigen Mannes. Todes¬ 
ursache Tetanus und Schluckpneumonie. Ante mortem handtellergroße 
Dämpfung r. h. u. mit Bronchialatmen und kleinblasigem, klingendem 
Rasseln. Sonst kein Lungenbefund. Grenzen h. u. bds. XI. B. W., r. v. u. 
unterer Band VI. Rippe. Technik wie oben. 3,5 1 Wasser in r. Pleura¬ 
höhle eingefüllt. Perkussion: Ganze rechte Seite massiv gedämpft, obere 
Grenze fingerbreit über Spina scapulae. Links paravertebrales 
Dreieck von 8 cm Basis, Spitze am IV. Proc. spinös. Bei 
rechter Seitenlage der Leiche verschwindet das Dreieck sofort, ebenso 
bei linker. Der Klopfschall bleibt bei letzterer Lage in Form eines 
schmalen Bandes links neben der Wirbelsäule, welches kranialwarts 
weiter über den IV. Proc. spinös, hinausreicht, gedämpft. Nachprüfung 
durch unvoreingenommene Untersucher. Sektion im path. Institut, Ob¬ 
duzent Priv.-Doz. Dr. Chris teilen Nach Herausnahme der 1. Lunge 
durch ein Rippenfenster keine MediastinalVerlagerung nachweisbar. Linke 
Lunge normal. Die weitere Sektion ergibt außer dem diagnostizierten 
bronchopneumonischen Herd im r. Unterlappen nichts Besonderes. 

III. Versuch: Leiche einer 63jährigen schwächlichen Frau. 
Todesursache Dysenterie. Ante mortem keine Dämpfung über den Lungen. 
Grenzen h. u. bds. XI. B.W., r. v. u. VI. Rippe. Anbringen des Nadel¬ 
gitters wie oben. Keine Dämpfung. Einfüllen von 1 Liter Wasser in 
die linke Pleurahöhle. Obere „Exsudatgrenze“ vom VII. B.W. nach 
links sanft ansteigend. Rechts pa ra vertebrales Dreieck von 
6cm Basis, Spitze am VII. Proc. spinös. In linker Seiten¬ 
lage sofortiges Verschwinden des Dreiecks. Bei rechter Seitenlage ein 
3,5 cm breites Dämpfungsband längs der Wirbelsäule. Die Sektion 
(pathol. Institut) zeigte, daß einige Nadeln den rechten Recessus para- 
vertebralis pleurae durchsetzt hatten, eine Verschiebung der Mediastinal- 
organe völlig verhindert und die linke Pleurahöhle unverletzt war. 

Aus diesen Versuchen 1 ) geht hervor, daß auch 

1) Zwei etwaigen Einwänden gegen die Versuchstechnik möchte ich gleich 
begegnen. Einmal ließe sich eine schwingungshemmende Wirkung der Nadeln 
auf die Wirbel annehmen. Hiermit mußte gerechnet werden, es wurde deshalb 
darauf geachtet. Die Perkussion vor Anfülluug der Pleurahöhle ergab jedoch 
nichts; offenbar war die Schwingungshemmuug, wenn eine solche vorlag, zu 
gering, um Schalldifferenz zu erzeugen. Natürlich hätte sie auch niemals eine 
dreieckförmige Dämpfung bedingen können. Zweitens ließ es sich infolge der 
anatomischen Verhältnisse (über den Grund s. u.) nicht vermeiden, daß die eine 
oder andere Nadel den rechten paravertebralen Pleurarecessus durchstach. Man 
köunte nun annehinen, daß neben der Nadel Wasser ausgetreten sei und durch 
Imbibition des Gewebes der hinteren Brust wand eine Dämpfung hervorgerufen 
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ohne Verlagerung des Mediastinums ein Rauchfuß- 
schesDreieck entstehen kann und daß dieses Dreieck 
bei Seitenlage verschwindet, bzw. bei Lage auf der 
dem Erguß entgegengesetzten Seite in einen weiter 
hinauf reichenden paravertebralen Streifen sich 
verwandelt. Mehr aus ihnen zu schließen geht nicht an, da 
die Versnchsbedingungen von den Verhältnissen am Lebenden zu 
starke Abweichungen darbieten. Auch den Versuchen Denecke’s 
haftet der gleiche Mangel an, daß man von ihnen nicht ohne weiteres 
auf den kranken Menschen schließen darf, bei dem sich wahr¬ 
scheinlich unter dem Einfluß des langsam wachsenden Exsudates, 
etwaiger Verklebungen, der Atemtätigkeit usw. stark abweichende 
SpannungsVerhältnisse im Thoraxinnern wie in seinen Wandungen 
darbieten dürften. Schon Gerhardt (8) z. B. macht darauf auf¬ 
merksam, daß der Druck in pleuritischen Ergüssen negativ oder 
positiv sein könne, je nachdem es sich um frische oder alte Ex¬ 
sudate handle, und führt die oft abnorm niedrigen Pleuradruckwerte 
auf verstärkten inspiratorischen Zug durch kompensatorisch ver¬ 
mehrte Tätigkeit der Atemmuskeln zurück. Da derartige Faktoren 
natürlich beim Leichenversuch wegfallen, halte ich es für durchaus 
fraglich, ob hier überhaupt die Konfiguration des künstlich gefüllten 
Pleurasackes — besonders wenn die Füllung unter starkem Druck 
mit einer dem Exsudat wenig homologen Masse 1 ) geschieht — der¬ 
jenigen beim lebenden Pleuritiker entspricht. Ferner dürfte es 
fraglich erscheinen, ob sich die Leichenlunge in der gleichen Weise 
der eingefüllten Masse räumlich anpaßt, wie dies eine atmende 
Lunge einem allmählich entstehenden Erguß gegenüber tut. 

Wie ist es nun zu erklären, daß bei meinen Versuchen ein 
paravertebrales Dreieck entstand und daß dieses bei Lagewechsel 
verschwand bzw. in eine Streifenform überging? 

Was den letzten Punkt betrifft, so konnte ich mich, seitdem 
ich darauf achte, regelmäßig am Krankenbett davon überzeugen, 
daß dies nicht etwa eine nur den Leichenversuchen eigentümliche 
Erscheinung ist. 

Schon Baduel und Siciliano machten darauf aufmerksam, 
daß sich das Dreieck in verschiedenen v Stellungen ändert. Sein 

habe. Auch hierauf wurde geachtet, jedoch nichts Derartiges bemerkt. Dieser 
Einwand ließe sich natürlich nur gegen Versuch I und II machen. Der gleich¬ 
sinnige Ausfall von Versuch III macht seine Stichhaltigkeit aber auch schon 
unwahrscheinlich. , 

1) Wie z. B. dem von De necke benutzten Gipsbrei. 

23* 
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1) Dieses Phänomen, das ich hier nur vorläufig mitteilen und der Nach¬ 
prüfung enipfehleu möchte, werde ich an größerem Material — bisher staudei 
mir nur 6 Fälle zur Verfügung — weiter beobachten und auf seine Beständig¬ 
keit hin untersuchen. 


Verschwinden bei Lage auf der kranken Seite war bekannt 
(Matthes L c.). 

Ich fand bei rechts- und linksseitigen großen Ergüssen, 
wenn sich die Kranken auf die gesunde Seite legten, ausnahmslos 
an Stelle des vorher deutlichen Rauchfuß’schen Dreiecks eine 
2—3,5 cm breite, parallel der Wirbelsäule verlaufende Dämpfungs¬ 
zone, die meist einige (5—8) Zentimeter weiter kranialwärts reichte, 
als vorher die Spitze des Dreiecks stand . l ) 

Wenn, wie aus meinen Leichen versuchen hervorgeht, ein 
Rauehfuß’sches Dreieck ohne Mediastinalverschiebung entstehen 
kann, wenn ferner das Verschwinden des Dreiecks bei Lage auf 
der kranken Seite die Entstehung durch Verschiebung höchst un¬ 
wahrscheinlich macht — denn bekanntlich ändern Exsudate bei 
Lagewechsel nicht ohne weiteres ihren Platz im Thorax — und 
wenn schließlich diese UnWahrscheinlichkeit auf Grund meiner 
klinischen Beobachtung noch zunimmt — denn wie sollte bei Lage 
auf der gesunden Seite die Verschiebung etwa geringer werden?—, 
so ist man gezwungen, nach einer anderen Erklärung zu suchen. 

Die von den verschiedenen genannten Autoren angeschuldigte 
schallabsch wachende Wirkung des Exsudats auf die 
Wirbelsäule und die Thorax wand ist nun in der Lage, 
alle Erscheinungen zu erklären. # 

Der Seitendruck in einer Flüssigkeit nimmt nach unten konstant 
zu, da die Größe des hydrostatischen Druckes an jeder Stelle von 
der Höhe der über ihr stehenden Flüssigkeitssäule abhängt und 
dieser hydrostatische Druck sich allseitig fortpflanzt. 

Die schallerzeugenden Schwingungen eines festen Körpers 
können gedämpft, d. h. ihre Dauer kann abgekürzt werden — oder, 
w r as dasselbe sagt, jede nächstfolgende Amplitude kann im Ver¬ 
hältnis zu vorhergehenden rasch verkleinert werden — durch An¬ 
lagerung eines Mediums, das dichter ist als das den schwingenden 
Körper umgebende. Je stärker man den schwingungshemmenden 
Körper (Dämpfer) andrückt, um so kürzer wird die Schwingungs- 
zeit. Perkutiert man z. B. ein gefülltes Faß von oben nach unten, 
so nimmt die Schwingungsdauer mit zunehmendem Seitendruck der 
Flüssigkeit konstant ab. Auf den Thorax angewandt bedeutet 
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dies folgendes: perkntiert man einen Kranken mit Exsudat in auf¬ 
rechter Stellung auf der gesunden Seite nahe der Wirbelsäule, so 
nimmt die Schallintensität von oben nach unten konstant ab. Denn 
durch die Perkussionsschläge wird nicht nur die gerade getroffene 
Stelle erschüttert, sondern die Schwingungen breiten sich auf die 
Wirbelsäule und vielleicht noch ein Stück weiter auf die andere 
Seite aus. Die Intensität des gesamten Schalles hängt ab von 
den Schwingungen der direkt perkutierten Stelle plus denen der 
mitschwingenden festen Teile. Diese letzteren Schwingungen werden 
aber durch das anlagernde Exsudat gedämpft und zwar von oben 
nach unten in konstant zunehmendem Maße, entsprechend dem in 
dieser Richtung konstant zunehmenden Seitendruck der Flüssigkeit. 
Von der Schallintensität subtrahiert sich also eine nach unten hin 
zunehmende Größe, der Schall wird leiser. Um aber überall 
gleichlautenden Schall zu bekommen, müssen wir uns nach unten 
hin immer weiter von der Wirbelsäule entfernen, d. h. zu den am 
Ort der Perkussion erzeugten Schwingungen eine nach unten an 
Schwingungsdauer konstant zunehmende Größe addieren, die mit¬ 
schwingende Fläche vergrößern. Die Dämpfungsfigur erhält dadurch 
Dreiecksform. Legen wir nun den Kranken auf die Seite seines 
Ergusses, so liegt der Wirbelsäule zwar auch die .Flüssigkeit an 
wie zuvor, allein die schalldämpfende Wirkung ist bedeutend 
geringer, aber überall gleichmäßig, da in jeder horizontalen Ebene 
einer Flüssigkeit, in diesem Falle also an der Oberfläche,* der 
gleiche hydrostatische Druck herrscht. Es kann also keine Dreiecks¬ 
figur mehr auftreten, sondern höchstens eine Dämpfung der Wirbel¬ 
säule selbst. Diese Erklärung liegt der durch Matth es ver¬ 
tretenen Anschauung zugrunde. 

Liegt der Kranke auf der gesunden Seite, so lastet auf der 
gesunden Seite und der hinteren Brustwand ebenfalls überall fast 
gleicher Druck mit Ausnahme der obersten 2—3 Brustwirbel, in 
deren Bereich der Thorax sich stärker verjüngt. Dadurch erklärt 
sich das von mir beobachtete Verschwinden des ursprünglichen 
Dreiecks, an dessen Stelle eine schmale, bandförmige, der Wirbel¬ 
säule fast parallel verlaufende und sich erst im Bereich der obersten 
Brustwirbel (wenn es sich um ganz große Ergüsse handelt) wieder 
der Dreiecksform nähernde Dämpfungszone auftritt. Theoretisch 
müßte sich die bei großen Exsudaten jetzt oben liegende Grenze, 
die eine durch die Thoraxform bedingte sanfte, nach außen kon¬ 
vexe Wölbung bietet, gewissermaßen in der Grenze der para- 
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vertebralen Dämpfung spiegeln. Praktisch habe ich, wie gesagt, 
die Dämpfungsgrenze fast genau parallel der Wirbelsäule gefunden. 

Ich habe deshalb die Gesetze des hydrostatischen Druckes und 
der Schalldämpfung in etwas breiterer Form auseinanderlegen 
müssen, weil Den ecke es als nicht ersichtlich bezeichnet hat, 
warum von Matth es ein Verschwinden des Dreiekcs bei Lage¬ 
wechsel als Beweis für seine Erklärung angeführt wird. 


Denecke behauptet ferner, daß bei Lage auf der gesunden Seite 
nach der Matt besuchen Auffassung das Dreieck größer werden 
müsse, da der hydrostatische Druck hierbei vermehrt werde. Letzteres 
könnte allerdings bei kleinen Ergüssen zutreffen, die mehr breit als hoch 
sind, allein es ist mir nicht ersichtlich, warum Denecke in diesem 
Fall überhaupt eine Dreiecksfigur fordert. Wenn tatsächlich ein größeres, 
ja wenn überhaupt ein Dreieck entstände, so würde das im Gegenteil 
gegen die Matthes’sche Ansicht sprechen. 

Um nocli auf einige weitere Punkte der Arbeit Deneckeä ein* 
zugehen, sei zunächst kurz die Höhe des Rauchfuß'schen Dreiecks er¬ 
wähnt. Seine Größe wechselt je nach der Stärke der Perkussion — je 
lauter diese, um so kleiner das Dreieck — wird also individuellen 
Schwankungen unterliegen. Immerhin fänden wir, wenn wir zu mehreren 
untersuchten, nie große Differenzen, da wir uns allgemein nur der leisen 
Perkussion bedienten. Bei der Frage, ob laute oder leise Perkussion 
geeigneter sei, dürften wohl nur jeweilig für unser Wahrnehmungs¬ 
vermögen optimale Intensitäten maßgebend sein, je nach dem zu per- 
kutierenden Objekt. Für die Darstellung des Rauchfuß’schen Dreiecks 
ist nun einmal die leiseste Perkussion die geeignetste, wohl weil wir an 
der »Stelle des Anschlages keinen in der Tiefe liegenden konkreten 
Gegenstand perkutiereu, sondern weil es sich um ein in der Schwingungs- 
möglichkeit der getroffenen Stelle der Brustwand begründetes Phänomen 
handelt. Die Spitze stand meist unterhalb der Exsudatgrenze, was sich 
auch theoretisch dadurch erklären läßt, daß eine gewisse Höhe der 
Flüssigkeitssäule erforderlich ist, um eine für das Ohr überhaupt wahr¬ 
nehmbare Schalldifferenz zu erzeugen. Dieser Schwellenwert ist, wie 
gesagt, wohl je nach individueller Kloplinethode und Hör- bzw. Tast¬ 
vermögen verschieden. Als Beweis gegen die Matthes’sche Theorie vom 
Zustandekommen des Dreiecks ist dieser Punkt wohl nicht zu ver¬ 
wenden. Wenn Denecke die Spitze des Dreiecks trotz großer Er¬ 
güsse nie höher als am 5.—6. B.W. fand, so stellen dem zahlreiche Be¬ 
obachtungen entgegen (z. B. Rauchfuß, der Dreiecke bis zum 2. — 3. 
B.W. beschreibt u. a.). 

Bei seinem 2. Versuch (Einfübren von 4 1 Gipsbrei in die rechte 
Pleurahöhle) fand Denecke ein Rauchfnßäches Dreieck von 16(!)cm 
Basis und den rechten Recessus paravertebralis, die Wirbelsäule um 
2 Querfinger überragend. Es muß also eine erhebliche Atelektase der 
linken Lunge vorhanden gewesen sein, und tatsächlich führt Denecke 
die Entstehung des Dreiecks auf eine solche zurück. Auf den Kranken 
übertragen müßte man also damit rechnen, bei großen, lange bestehenden 
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Ergüssen (ebenso aber auch bei vollständigem Pneumothorax der unter 
Druck steht) die gesunde LuDge auch noch in obductione in den para¬ 
vertebralen Teilen des Unterlappens atelektatisch zu finden. Von patho¬ 
logisch-anatomischer Seite wurde mir auf eine diesbezügliche Anfrage 
der Bescheid, daß eine derartige Beobachtung nicht gemacht sei, daß viel¬ 
mehr ein auch auf die genannten Lungenabschnitte ausgedehntes vika¬ 
riierendes Emphysem die Hegel bilde, eine Beobachtung, die uns ja auch 
klinisch und röntgenologisch durchaus geläufig ist. Auch konnten wir 
bei frischgefülltem, vollständigem künstlichem Pneumothorax mit deutlich 
verlagerter Herzsilhouette nie auch nur eine Andeutung eines paraverte¬ 
bralen Dreieckes feststellen. Auch hierauf wies schon Matth es (1. c.) 
hin, ein Einwand, der von Goldscheider (9) mit der Begründung 
abgelehnt wurde, daß beim Pneumothorax durch Mitschwingung des Luft¬ 
raumes kein Dreieck entstehen könne. Hier sei beiläufig darauf hin¬ 
gewiesen, daß Goldscheider, wenn er die Auffassung vertritt, daß 
bei leisem Perkutieren auf der gesunden Seite — denn nur von leiser 
Perkussion spricht Matth es — eine Verstärkung des Klopfschalles 
durch Mitschwingen des Luftraumes eintritt, er konsequenterweise auch 
die analoge Auffassung von Matth es gelten lassen muß, daß nämlich 
durch ein Exsudat ein normalerweise auftretendes Mitschwingen dieser 
Seite gedämpft wird und dadurch der Klopfschall auf der anderen Seite 
eiue Abschwächung erfährt. 

Ferner spricht der dritte Versuch Denecke’s in diesem Sinne. 
Nach Herausnahme der rechten Lunge einer nicht vorbehandelten Leiche 
mit normalem Lungenbefund durch ein Fenster tritt keine Veränderung 
der perkutorischen Verhältnisse auf der linken Seite ein, es bleibt 
„Langenschall bis dicht an die Wirbelsäule heran“, obwohl man doch 
infolge der wie ein Pneumothorax wirkenden Eröffnung der rechten Brust¬ 
höhle eine Verlagerung des Mediastinums nach links annehmen muß. 

Hiermit scheint mir aber auch die Bedeutung dieses Versuches er¬ 
schöpft zu sein. Denn wenn Denecke jetzt in die rechte Pleurahöhle 
Sandsäcke einbringt, diese an die Hinterwand und Wirbelsäule, ohne das 
Mediastinum zu verdrängen, andrückt, und nunmehr aus dem Ausbleiben 
des Rauchfuß'schen Dreiecks Schlüsse ziehen zu dürfen glaubt, so ver¬ 
mag ich seinem Gedankengange nicht zu folgen. Wie sollte wohl bei 
diesem „Kontrollversuch“ , ein Dreieck zu erwarten sein? Etwa nach 
der Matthes’schen Aneicht? Dem wäre entgegenzuhalten, daß ein gegen 
eine Wand gedrückter Sandsack nicht den Gesetzen des hydrostatischen 
Druckes unterliegt. 

Sein erster und zweiter Versuch beweisen aber ebensowenig die 
vermeintliche Unrichtigkeit der Matthes’schen Auffassung, da auch in 
einer festen Gipsmasse kein hydrostatischer Druck herrschen kann. 
Trotzdem zieht Denecke aus dem Verschwinden des Dreiecks nach 
Entfernung der zwischen dem verdrängten Mediastinum und der hinteren 
Bnistwand „eingepreßten“ Lunge, „obwohl die schwingungshemmenden 
Massei} 1 ) auf der rechten Seite in ihrer Lage geblieben sind“, offenbar 
derartige Schlüsse. 


1) Es handelt sich um erstarrten Gips! Anm. d. Verf. 
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Wenn von verschiedenen Autoren von einem m die gesunde 
Seite hinübergedrängten rechten Recessos paravertebralis gesprochen 
wird oder von einer zwischen diesem und der Brnstwand ein¬ 
gepreßten Lunge, so lohnt es sich wohl, einmal näher auf die ana¬ 
tomischen Verhältnisse des hinteren Mediastinums einzagehen. 
Heiß (10) hat kürzlich eine topographisch-anatomische Darstellung 
hiervon gegeben, die ein überraschendes Resultat zeitigte. Während 
nämlich nach der bisherigen Anschauung der Anatomen nach Ent¬ 
fernung der Wirbelsäule das hintere Mediastinum, insbesondere 
der Ösophagus als direkt zugängig betrachtet wurde, zeigte Heiß, 
daß die rechte vertebrale Pleuragrenze im Gegensatz zur linken, 
welche dem seitlichen Umfang des Wirbelkörpers entlang verläuft, 
vom 5. bis 10. Brustwirbel den Zugang zum Mediastinum versperrt. 
Sie zeigt in Höhe des 3. Wirbels eine tiefe Kerbe für das Endstück 
der Azygos, unterhalb welcher sie am Unterrand des 4. Wirbels 
die Mittellinie erreicht, welche sie nach links überschreitet, um 
am 5. Wirbel etwa nur noch 1 cm von der linken Pleura entfernt 
zu sein. In dieser Entfernung verläuft sie ungefähr parallel mit 
der linken Grenze bis zum 10. Wirbel, von wo sie sich schräg 
nach rechts abfallend zum Köpfchen der 12. Rippe wendet. Zwischen 
beiden Pleuragrenzen befinden sich derbe Bindegewebszüge, das 
Lig. interpleurale, welches mit seiner Rückfläche die Aorta, mit der 
Vorderfläche den Ösophagus und seitlich die Pleuren fest vereinigt. 
Der rechte Recessus überschreitet also normalerweise vom 5. bis 
10. Brustwirbel die Mittellinie. 

Auf Grund dieser Beobachtung, die nach Heiß nicht etwa 
einen Ausnahmebefund bildet, würden also die Lehrbuchdarstellungen, 
so auch die von Corning übernommenen Querschnittsbilder des 
Mediastinums aus W. Braune’s Atlas einer Revision bedürfen. 
Für die Ausbreitung von Pleuraergüssen liegt die klinische Be¬ 
deutung dieser Verhältnisse klar zutage. Ein rechtsseitiger Erguß 
wird also nicht ohne weiteres den Recessus nach der linken Seite 
verdrängen, er wird ihn vielmehr einfach entfalten; dadurch 
liegt der gefüllte Pleurasack der Seiten- und Vorderfläche der 
Wirbelkörper (letzterer vom 10. aufwärts bis einschließlich 5.‘ Brust¬ 
wirbel) an, die Vena azygos und dem Ductus thoracicus mehr 
weniger komprimierend. 1 ) Herz, Ösophagus und Aorta werden 
nach links verlagert. , 


1) Dieser Tatsache dürfte besonderes klinisches Interesse zu schenken sein. 
Stauung in den Interkostalvenen mit Ödem der Brustwand. Letzteres braucht 
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Daß diese Verlagerung nur durch Exsudatdruck vor sich gehen 
soll, ist sehr unwahrscheinlich. Dieser ist nach G e r h a r d t (1. c.) an 
der Oberfläche negativ (— 14 bis — 20 cm Flüssigkeit), an der tiefsten 
Stelle also gleich dem hydrostatischen Druck weniger 14 bis 20 cm. 1 ) 
Dieser geringe Druck kann kaum allein eine Mediastinalverlagerung be¬ 
wirken. Schon ein Fortfallen des nonnaliter negativen Druckes würde * 
eine Verlagerung zur Folge haben, dadurch, daß jetzt die Zugwirkung 
des entspannten Lungengewebes auf der anderen Seite (oder der dort 
herrschende negative Druck) das Mediastinum hinüberzieht.. * 

Eine Kompression der gesunden Lunge ist also nicht gut an* 
zunehmen. Auch wird sie trotz Relaxation nicht atelektatisch. 
Dagegen spricht die klinische Beobachtung der oft trotz großen 
Ergusses auffallend geringen Dyspnoe, sowie der pathologisch- 
anatomische Befund des vikariierenden Emphysems. Wenn D en ecke 
also von einer „bingepreßten“ Lunge spricht, so dürfte das ein 
Ausdruck sein, der auf die Verhältnisse beim Kranken nicht über¬ 
tragen werden darf. 

Beim linksseitigen Erguß liegen die Dinge naturgemäß etwas 
anders. Der linke Recessus kann sich so leicht nicht bis vor die 
Wirbelsäule ausdehnen. Hier wird der Erguß günstigstenfalls bis 
gerade an die Vorderfläche der Wirbelkörper reichen. 2 ) Aorta und 
Ösophagus, beide durch das Lig. interpleurale fest verbunden, sowie 
das Herz werden nach rechts verlagert. 

Es läßt sich also sagen: Eine seitliche Verlagerung des Media¬ 
stinums findet wohl in allen Fällen bei größeren Ergüssen statt. 
Ihre Bedeutung für die Entstehung des paravertebralen Dreiecks 
liegt aber nicht etwa in einer Kompression der gesunden Lunge, 
sondern in d^r schwingungshemmenden Wirkung auf die Wirbelsäule. 

Träfe er6teres doch zu, so ließen sich auch die Fälle damit nicht 
erklären, bei denen das Dreieck bis zum dritten, ja zweiten Brustwirbel 
hinaufreicht (z. B. Rauchfuß 1. c., Fall 2 und 7), denn in dieser 
Höhe, selbst 2 Wirbel tiefer, wird kaum eine Kompression der Lunge 
anzunehmen seinl Es sei auch daran erinnert, daß der rechte Recessns 


also nur dann ein Zeichen für Empyem zn sein, wenn es sich streng auf die 
rechte Seite beschränkt. Stauung in den Ösophagus- und Bronchialvenen mit 
ihren Folgeers' Einungen. Chylnsstaunng. Alles natürlich nur bei nennenswertem 
Exsndatdruck. 

1) Ich fand ihn bei einem lange bestehenden kompletten Exsudat an der 
tiefsten Stelle gleich dem hydrostatischen Druck. Gerhardt führt diesen hohen 
Drnck darauf zurück, daß eine entzündlich verdickte Serosa dem negativen Druck 
im übrigen Thorax nicht nachgibt. 

2) Denecke's Leichen versuche, die übrigens sehr schön die von Heiß be¬ 
schriebenen anatomischen Verhältnisse bestätigen, wurden leider nur an der 
rechten Pleurahöhle vor genommen. 
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erst in Höhe des 5. Brustwirbels die Mittellinie erreicht and ober¬ 
halb dieser Stelle durch die Y. azygos eine tiefe Einkerbung erfährt. 

Eine gleiche schwingungshemmende Wirkung übt der Erguß 
auf die hintere Brustwand der anderen Seite aus. In beiden Fällen 
nimmt diese Wirkung infolge des hydrostatischen Druckes nach 
unten konstant zu, wodurch eine dreieckformige paravertebrale 
^Dämpfung entstehen muß. 
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Ans der med. Klinik Greifswald (Direktor: Prof. Morawitz). 

Bemerkungen zn vorstehender Arbeit. 

Von 

Gerhard Deuecke. 

Die Meinuugsdifferenz zwischen Leendertz und mir ist die 
Reiche, die ich in dem kurzen Überblick über die Literatur im 
Beginne meiner Arbeit kennzeiclinete. Es handelt sich um die 
t'rage: Kann man so dicht an die Wirbelsäule heran perkutieren, 
laß man eine Dämpfung, durch anatomische Veränderungen im 
Innern des Brustkorbes bedingt, hören kann, ohne die Schwingungs- 
iahigkeit der Wirbelsäule und der anderen Seite in Anspruch 
lehmen zu müssen, oder kann man das nicht? Leendertz hält 
äs für unmöglich und perkutiert bei Pleuritis exsudativa ebenso 
wie bei seinem Versuche eine schmale, hohe paravertebrale 
Dämpfungsfigur, der er den Namen Rauchfuß’sches Dreieck gibt. 

Es ist sehr wahrscheinlich richtig, daß diese Figur durch die 
Verkürzung entsteht, die der Perkussionsschall in seiner Flächen- 
lusbreitung erleidet, wenn er in die Nähe der Wirbel kommt, die 
lurch den Erguß am Schwingen behindert werden. Ich kann mich 
iber nicht entschließen, zuzugeben, daß diese auch mir bekannte 
Figur den Namen Rauchfuß’sches Dreieck verdient. Ich stimme 
nit Matth es und Leendertz darin überein, daß der zunehmende 
lydrostatische Druck die Wirbel immer stärker in ihrer Schwingungs- 
ahigkeit hemmen muß. Aber bei einem hohen Exsudat wird der 
j*unkt kommen, wo die Schwingungsfähigkeit überhaupt auf¬ 
gehoben ist. Dann läßt sich die Schwingungshemmung 
licht noch weiter steigern. Sobald dieser Punkt oberhalb der 
interen Lungengrenzen liegt, hört das Dreieck auf, und von da 
tn geht die Dämpfungsgrenze parallel zur Wirbelsäule nach abwärts. 
Daß diese Ecke sich nicht scharf perkutorisch nachweisen läßt, ist 
wohl begreiflich. Die Figuren von Leendertz mit der kurzen 
Basis von 6—8 cm und der Spitze in der Höhe der Exsudatgrenze 
jntsprechen dieser theoretisch geforderten Streifenfigur gut, und 
praktisch gelingt es immer, diese Figur zu perkutieren, wenn man 
len geeigneten Perkussionsschlag wählt (siehe darüber Gold- 
scheider, Berliner klin. Wochenschr. 1910 S. 186). 

Dieser Dämpfungsstreifen mit schräg ansteigender Spitze, dessen 
Entstehung mein III. Versuch recht deutlich zeigte, ist auch von Ham- 


Digitized by C^O t 


UNIVER 





364 


Dknbcke 


burger mit dem Rauchfuß’schen Dreieck verwechselt worden. Gold¬ 
scheider hat das bereits richtig gestellt und vor ihm Banchfuß 
selbst (siehe seine ausführliche Besprechung, dieses Archiv 89, S. 212). 

Der Versuch von Leendertz zeigt, daß dieser Hamburger’sche 
Dämpfungsstreifen bei fixiertem Mediastinum beobachtet werden kann, 
das ist erklärlich, da er ein rein physikalisches Phänomen darstellt 
abhängig lediglich von Veränderungen der kranken, also der an¬ 
deren Seite. 

Meine Versuche sollten zeigen, wie die anatomischen Verhält¬ 
nisse liegen, wenn ein Rauchfuß'sches Dreieck beobachtet wird. 
Aus diesem Grunde habe ich zur Nachahmung des Exsudates eine 
erstarrende Masse verwendet. Ich wußte wohl, daß Gips keinen 
hydrostatischen Druck ausüben kann, aber ich glaubte, daß er die 
Schwingungsfähigkeit der Wirbelsäule durch seine Anlagerung 
ähnlich aufheben würde. Die Versuche von Baduel und Sici- 
liano, die auch den hydrostatischen Druck nicht wirken ließen, 
genügten mir nicht, weil diese Autoren, wie ich schon erwähnte, 
das Zwerchfell fixierten. Die Injektion von Gips an der Leiche 
kann natürlich ebensowenig wie Wasser, ein langsam wachsendes 
Exsudat am Kranken in allen Einzelheiten nachahmen, aber sie 
hat 2 Vorzüge vor dem Wasser. Sie zeigt die Lage der injizierten 
Flüssigkeit auch noch nach Eröffnung der Brusthöhle und Ent¬ 
fernung der Lungen und ferner imitiert sie die Unverschieblichkeit 
des Exsudates. Und die Exsudate sind in den meisten Fällen fast 
unverschieblich (Gerhardt). Die Wirbelsäule bleibt also vom 
Exsudat umgeben, auch wenn der Pat. auf die kranke Seite gelegt 
wird. Wenn ich Matth es und Leendertz recht verstehe, so 
machen sie das Auftreten der paravertebralen Dämpfung an sich 
von der Schwingungshemmung durch die Anwesenheit des Exsudates 
abhängig, die dreieckige Form aber soll erst entstehen, weil die 
Schwingungshemmung nach unten immer stärker wird, parallel der 
Zunahme des hydrostatischen Druckes in diesem Exsudat. Wenn 
also das unverschiebliche Exsudat weiter am Wirbel bleibt, und 
ich nehme durch Seitenlage nur den hydrostatischen Druck weg, 
wie soll da die Dämpfung verschwinden? Ich meine, sie könnte 
doch dann nur ihre Form ändern. Tatsächlich verschwindet aber 
das Dreieck überhaupt nicht bei Lagerung auf die kranke Seite. 
Das habe nicht ich allein beobachtet, das wird auch von anderen 
Autoren beschrieben. Und Matthes (Med. Klin. 1908 S. 1440) 
findet es auch, wenigstens in einigen Fällen, erhalten, wenn auch 
weniger deutlich. Und wenn ich den Pat. auf die gesunde Seite 
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lege, so nimmt das Exsudat ja nicht die Lage ein, die das frei¬ 
bewegliche Wasser in Leendertz’ Versuchen einnimmt. Das 
Exsudat bleibt am Boden des Brustkorbs, auf dem Zwerchfell am 
mächtigsten, es wird also wieder der stärkere hydrostatische Druck 
auf den untersten Wirbeln iiegen. Es müßten also nicht nur ich, 
sondern auch Matthes und Leendertz ein Dreieck fordern. 
Und tatsächlich findet man auch ein Dreieck. Das Phänomen von 
Leendertz durfte wieder der Hamburger’sche paravertebrale 
Dämpfungsstreifen sein. Daß er schmäler wird, ist mir bei meinen 
Patienten nicht aufgefallen. Im Wasserversuch muß er schmäler 
werden, weil das Wasser seinen Platz wechselt und in gleich¬ 
mäßiger Schicht der Wirbelsäule anliegt. 

Zum Schluß noch einige Einzelheiten. 

Die Bedeutung der Schwingungshemmung, die das Exsudat 
auf die Wirbelkörper ausübt, wird sehr gut illustriert durch die 
Tatsache, daß die Perkussion der Wirbelsäule ungefähr von der 
oberen Exsudatgrenze an bereits gedämpften Schall ergibt, während 
die Spitze des Rauchfuß’schen Dreiecks in der Regel tiefer steht. Die 
hoben Dreiecke von Rauchfuß sind an Kindern beobachtet. Gold- 
scheider erwähnt bereits, daß er an Erwachsenen das nicht be¬ 
stätigen konnte. Die kindlichen Gewebe geben offenbar dem starken 
Drucke, bzw. dem Zug der gesunden Seite in größerem Umfange nach. 
Man kann sich bei Sektionen von der Dehnbarkeit des kindlichen 
Ligamentum interpleurale und des Mediastinums leicht überzeugen. 

Der Recessus paravertebralis pleurae dextrae überschreitet 
normalerweise schon die Mittellinie, er entfaltet sich also im Leichen¬ 
versuche nur. Bei natürlichen Flüssigkeitsergüssen scheint er 
aber doch auch vorgeschoben zu werden, siehe die Beobachtungen 
von Brauer, Rauchfuß, Bachmann, Goldscheider. Aber 
auch, wenn er sich nur so auf bauscht, wie in den Versuchen von 
Baduel undSiciliano und mir, wobei er doch recht erheblich 
die Mittellinie überschritt, so daß er das Zwerchfell hinter sich 
herzog, so braucht er doch mehr Platz und der Raum im Brustkorb 
wird enger, zum größten Teil.auf Kosten der gesunden Seite. 

Die aus klinischen Symptomen und den Ergebnissen der Leichen¬ 
versuche theoretisch geforderte Atelektase der hinteren unteren 
paravertebralen Lungenpartie der gesunden Seite machen auch 
Goldscheider und Sahli für das Dreieck verantwortlich. Viel¬ 
leicht wird sie auf dem Sektionstische gefunden werden, wenn man 
darauf achtet. Es ist das ja ein Weg, der schon oft in der Medizin 
eingeschlagen worden ist. 
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Aus dem pathol. Institut des allgemeinen Krankenhauses 
Hamburg-Barmbeck. 

Karze Beiträge zur Frage der Nephrosklerose. 

Von 

Th. Fahr. 

Wie auch die neuesten Verödentlichungen über unser Thema 
zeigen, gehen die Meinungen der Autoren über die Pathogenese 
und Bedeutung der Nierensklerose immer noch sehr weit ausein¬ 
ander. Ich will diese Frage hier nicht im ganzen aufrollen, zumal 
ich vor kurzem (Virch. Aich. Bd. 226) ausführlich zu dem Thema 
Stellung genommen und in einer im Druck befindlichen Monographie 
(Pathol. Anatomie des Morbus Brightii im Handbuch der speziellen 
pathologischen Anatomie von Lu barsch und Henke) die Frage 
ausführlich von den verschiedensten Gesichtspunkten aus be¬ 
leuchtet habe. 

Ich ergreife heute das Wort, da ich in der letzten Zeit eine 
Anzahl von Beobachtungen machen konnte, die mir eine wesent¬ 
liche Stütze meines Standpunktes zu sein schienen. Dieser läßt 
sich in Kürze (Näheres siehe m den citierten Abhandlungen) dahin 
präzisieren, daß meines Erachtens zwei Formen von Nierensklerose 
unterschieden werden müssen, eine gutartige, bei der es sich primär 
um rein arteriosklerotische Veränderungen handelt und eine bös¬ 
artige (genuine Schrumpfniere), bei der die Gefäßveränderungen 
sich durch das Vorhandensein entzündlicher und nekrotisierender 
Vorgänge von der gewöhnlichen Arteriosklerose unterscheiden und 
bei deren Entstehung spezielle Gefäßgifte, teils bekannter, teils 
unbekannter Natur eine Rolle zu spielen scheinen. Dieje Auf¬ 
fassung wird bekanntlich von zahlreichen Autoren bekämpft, die 
der Meinung sind, daß man in den beiden Formen der Nieren¬ 
sklerose einen einheitlichen Prozeß zu sehen und den von uns als 
maligne Sklerose bezeichneten Zustand als das Endstadium dieses 
Prozesses aufzufassen habe. Man könnte die Differenz zwischen 
meinen Gegnern und mir auch so formulieren, daß man sagt: 
Asch off, Löhl ein usw. identifizieren ohne weiteres die Arteri- 
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oiensklerose mit der genuinen Schrümpfniere Traube’s, während 
ich das nur für einen besonders charakterisierten Teil dieser Fälle 
tue. Rosenthal unterstellte mir jüngst sehr zu Unrecht, daß ich 
die genuine Schrumpfniere in zwei Formen eingeteilt hätte; das 
habe ich nie und nimmer getan, sondern ich habe stets die Ar- 
teriolensklerose in zwei Formen eingeteilt, von der sich die 
eine, die benigne Form mit der arteriosklerotischen Schrumpfniere 
Ziegler’s, d. h. mit denjenigen dieser Fälle, die unter Mit¬ 
beteiligung der Arteriolen verlaufen, deckt (s. S. 604 der Zieg 1 er¬ 
sehen Abhandlung), während ich die maligne Sklerose völlig mit 
der genuinen Schrumpfniere Traube’s identifiziere. 

Zn den seitherigen Gegnern meiner Auffassung hat sich jüngst 
ein Schüler Aschoff’s gesellt, den ich eben schon zitierte, Rosen- 
thal. Wenn dieser Autor freilich glaubt, daß die Stützen für 
meine Auffassung durch seine Untersuchungen ins Wanken gebracht 
seien, so fühle ich mich dadurch keineswegs erschüttert, denn mit 
dem Kernpunkt meiner Beweisführung zur Differenzierung der 
beiden Formen, mit den Unterschieden der Gefäßveränderungen 
selbst bat sich Rosenthal gar nicht beschäftigt *) und ein Vergleich 
seiner Versuchsreihe mit der meinen ist dadurch einstweilen -nicht 
möglich; ich will mich deshalb auf eine Polemik mit Rosenthal 
auch gar nicht einlassen, sondern ich ziehe es vor, die Befunde kurz 
mitzuteilen, die mir, wie gesagt, meine Auffassung zu stützen scheinen. 

Den ersten Fall verdanke ich der Freundlichkeit von Herrn 
Simmond’s, dem ich dafür meinen besten Dank ausspreche. 

Fall 1. 16jähriges Mädchen, die im Krankenhause nur wenige 

Tage beobachtet wird. Blutdruck 220—230. Albumen -J-. Blut im 
Urin nicht nachzuweisen, doch soll draußen Blut im Urin gewesen sein. 
R.N. 101 mg Oligurie. Spez. Gewicht 1005—1010. Wassermann’sche 
Reaktion. -}—|—(-. Starke Verbreiterung der Herzdämpfung nach links. 
Krampfanfälle, Erbrechen. Urämisch zugrunde gegangen. 

Anamnestisch ist festzustellen, daß Pat. vor 1 Jahr in dermatolo¬ 
gischer Behandlung war, warum, weiß sie angeblich nicht. 

Bei der Sektion findet sich starke Hypertrophie des Herzens (1. Ven¬ 
trikel 25 mm dick). 

Nieren: die rechte ist an der Oberfläche granuliert mit festbaften- 
der Kapsel, an einigen Stellen finden sich flaShe, glatte Narben, Gewebe 
dunkelbraunrot. Grenze zwischen Rinde und Mark stark verwischt. 
Nierenbeckenschleimhaut mit punktförmigen Blutungen durchsetzt. — 
Link e Niere sehr stark verkleinert, etwa halb so groß wie die rechte, 

1) Er sagt auf S. 167 seiner Abhandlung ausdrücklich, daß er nur Glomerulus- 
Veränderungen zur Scheidung der beiden Formen in meinem Sinne benützt habe, 
ein Vorgehen, das durch meine letzte Arbeit ja überholt ist. 
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unregelmäßig narbig verödet, an einer Stelle ist das Parenchym noch 
l 1 /, cm breit, an den übrigen Abschnitten nur wenige Millimeter. Farbe 
wie rechts. In der Schleimhaut des leicht erweiterten Nierenbeckens 
gleichfalls zahlreiche Blutungen. 

Mikroskopisch: an den Ajrteriolen in ansgedehntestem Maße 
endarteriitische und nekrotisierende Prozesse, daneben Hyalinisierungen 
und Verfettungen. Gefaßchen meist verengt, vielfach verschlossen, an 
den größeren Gefaßchen mäßige Arteriosklerose. Kapillaren im Mark 
auffallend stark gefüllt. Die nekrotisierenden Prozesse vom Vas aff. 
greifen an einer Anzahl von Knäueln auf die Glomerulischlingen über. 
Glomeruli z. T. klein und atrophisch, manche partiell, andere ganz ver¬ 
ödet, die meisten von entsprechender Größe mit gut durchgängigen 
Schlingen, manche sogar stark mit Blut gefüllt. Mühelos lassen sich an 
einer Anzahl Glomeruli Proliferationen bis zur* Halbmondbildung, an 
anderen beträchtliche Kernvermehrungen nachweisen. In manchen Kanäl¬ 
chen rote Blutkörperchen, vielfach tropfige Degeneration, stellenweise 
Verfettung der Kanälchenepithelien. Parenchym stellenweise verödet. 
Kleinzellige Infiltrate. Im Bereich der starken narbigen Verödung linkB 
sieht mau zwischen den abenteuerlich veränderten Gefäßen dicht ge¬ 
drängte, mit Zylinder gefüllte Kanälchen mit abgeplatteten Epithelien, 
dazwischen lockere, kleinzellige Infiltration. 

Ich stelle diesem Fall von maligner Sklerose mit wohl zweifel¬ 
los luischer Ätiologie einen ebenso typischen Fall von benigner 
Sklerose gegenüber. 

Fall 2. 82jährige Frau wegen Schenkelhalsbruch ins Kranken- 
haus eingeliefert. Im Krankenhaus entwickeln sich Ödeme und eine 
Bronchopneumonie. Urin frei von Eiweiß, genauere Urinuntersuchung 
nicht vorgenommen. Blutdruck nicht bestimmt. Am 7. Tage des 
Krankenhausaufenthaltes Exitus. 

Bei der Sektion der 1,46 cm langen, 32,5 kg schweren Frau fand 
ich eine linksseitige Schenkelhalsfraktur, Lungenödem und eine Broncho¬ 
pneumonie beider Uoterlappen. Herz 360 g (linker Ventrikel stark 
hypertrophisch). Starke allgemeine Arteriosklerose. Nieren: linke 110g, 
rechte 40 g schwer, Linke granuliert, braunrot, von Cystchen durch¬ 
setzt, Rinde schmal, Zeichnung undeutlich. Rechts im ganzen wie links, 
nur ist die Rinde hier extrem verschmälert. Gefaßchen klaffen beiderseits. 

Mikroskopisch: Links starke Sklerose der größeren Gefäße 
und Artenden, vielfach Verfettung des Vas aff.; Narbenbildung mit 
Hyalinisierui x der Glomeruli bis zu völliger Verödung, dazwischen Par¬ 
tien, in denen die Glomeruli gut erhalten, zartwandig, gut mit Blut ge¬ 
füllt sind. Kanälchen ira ganzen intakt. Verbreiterung der Interstitien 
im Mark. Rechts Gefäß Veränderungen, was die Afft'ktion an der eigent¬ 
lichen Gefäßwand anlangt, wie links. Am Parenchym findet sich eine 
gleichmäßige Verödung, wie man es bei der hydronephrotischen Schrumpfung 
sieht. Kanälchen hier kollabiert und atrophisch, dagegen in diesen Ge¬ 
sichtsfeldern reichlich Glomeruli z. T. wohl hyalinisiert, aber auch zahl¬ 
reiche, gedrängt gelagerte, gut erhaltene Knäuel mit z. B. strotzend ge¬ 
füllten Schlingen. Entzündungen oder nekrotisierende Veränderungen 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Kurze Beiträge zur Frage der Nephrosklerose. 


369 


sn den Glomerulis fehlen. Im Mark Veränderungen, die an den Fett- 
infarkt Aschoff’s erinnern und die bei der starken Verödung des 
Parenchyms sicher in beträchtlichem Maße mit anzuschuldigen sind. 

Daß ein Befand, wie Fall 1 mit den Vorgängen, wie sie Fall 2 
zugrunde liegen, ätiologisch und pathogenetisch" zu identifizieren 
ist, das halte ich nach wie vor für ausgeschlossen freilich sind nicht 
alle Fälle maligner resp. benigner Sklerose so typisch und eindeutig, 
wie die beiden mitgeteilten; daß es Grenzfälle gibt, habe ich selbst 
von vornherein stets ausdrücklich hervorgehoben und selbst der¬ 
artige Grenzfalle beschrieben. Die Ähnlichkeit zwischen den beiden 
Erankbeitsbildern ist ja unter Umständen so groß, daß ich ursprüng¬ 
lich der Meinung war, die Mehrzahl der Fälle von maligner Skle¬ 
rose entwickeln sich aus der benignen und Volhard vertritt noch 
heute diese Meinung für sämtliche Fälle. Ich gebe auch heute 
noch ohne weiteres zu, daß die Entscheidung, ob man einen Fall der 
benignen oder der malignen Form zurechnen soll, große Schwierig¬ 
keiten machen kann, aber das ist alles für mich immer nur ein 
Grund gewesen, die Differenzierung der beiden Formen möglichst 
scharf herauszuarbeiten, wobei ich überzeugt bin, daß diese Be¬ 
mühungen noch immer weiter fortgesetzt werden müssen. 

Außer Fall 1 habe ich seit meiner letzten Veröffentlichung 
noch 3 klassische Fälle von maligner Sklerose beobachtet, bei denen 
ich mich für berechtigt halte, sie mit Lues in ursächlichen Zu¬ 
sammenhang zu bringen. Alle 3 sind urämisch zugrunde gegangen. 
Einmal handelte es sich dabei um eine 40jährige Frau mit sicher¬ 
gestellter luischer Infektion und positiver Wassermann’scher Re¬ 
aktion, einmal um einen 36jährigen Mann und einmal um eine 
44jährige Frau mit Aortitis luica (bei der Frau ist außerdem eine 
Fehlgeburt angegeben). 

Bisher habe ich als spezielle Gefäßgifte, die zur malignen 
Sklerose führen können, nur Blei und Lues namhaft machen können, 
ich habe aber immer betont, daß es wohl noch andere derartige 
Gefaßgifte gibt und ich habe nun in der letzten Z.it, wie ich 
glaube, Anhaltspunkte dafür gewonnen, daß auch das Virus des 
Gelenkrheumatismus hierher zu rechnen ist. Ich hatte vor 
einiger Zeit Gelegenheit, einen Fall von Polymyositis zu beob¬ 
achten, der sich im Anschluß an einen Gelenkrheumatismus ent¬ 
wickelt hatte und bei dem sich in den Gefäßen der erkrankten 
Muskulatur Veränderungen fanden (s. Festschrift für Unna), die 
mit denen der malignen Sklerose weitgehende Ähnlichkeit zeigten. 

Deutsche* Archiv für kliu. Medizi«. 134. Bd. 24 
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Ich kam nun auf die Idee, die Rolle des Gelenkrheumatismus in 
der Ätiologie der malignen Sklerose zu prüfen, vor allem auch aus 
der Überlegung heraus, daß der Gelenkrheumatismus gelegentlich 
ähnliche Veränderungen an den großen Gefäßen (Mesaortitis, 
Aneurysma) setzt, wie die Lues (s. E. Fränkel, ßernert, 
Zimmer, Weil und M6nard, R6non u. a.). 

Ich schöpfte aus dieser Überlegung die Vermutung, daß in 
Analogie zur Lues auch der Gelenkrheumatismus vielleicht in der 
Ätiologie der malignen Sklerose eine Rolle spielen könnte. Als 
ich zunächst mein Material daraufhin durchsah, fand ich in der 
Tat 5 Fälle, denen sich unterdessen noch zwei weitere ange¬ 
schlossen haben, bei denen mir ein derartiger Zusammenhang 
immerhin möglich erscheint. In 4 Fällen liegt allerdings der 
Gelenkrheumatismus weit zurück — in einem Fall bestand außerdem 
gleichzeitig eine Aortitis luica —, doch finden sich bei einem dieser 
Fälle, einem 53jährigen Mann mit klinisch und anatomisch sicherer 
maligner Sklerose, der vor 16 Jahren einen Gelenkrheumatismus 
durchgemacht hatte, frischere zweifellos auf Polyarthritis zu be¬ 
ziehende Veränderungen — adhäsive Perikarditis, rekurrierende 
Endokarditis, neben chronischer Tonsillitis, so daß mir hier ein 
Zusammenhang sehr wohl plausibel erscheint 

Bei den 3 anderen Fällen lag einmal bei einem 42jährigen 
Maifn, der .klinisch und anatomisch eine typische maligne Sklerose 
bot, der Gelenkrheumatismus 6 Jahre zurück und es fehlte bei ihm 
jedes andere ätiologische Moment. Bei den zwei letzten, klinisch 
und anatomisch gleichfalls völlig klassischen Fällen, einem 55jährigen 
Mann und einer 63 Jahre alten Frau, hat sich die maligne Skle¬ 
rose im direkten Anschluß an einen akuten Gelenkrheumatismus 
entwickelt; in dem einen Fall (s. klin. Beispiel Nr. 44 in der mit 
Volhard zusammen verfaßten Monographie über den Morbus 
Brightii) war der Gelenkrheumatismus ausdrücklich als schwer 
bezeichnet worden; der a. a. 0. über diesen Fall gegebenen, kurzen 
histologischen Beschreibung kann ich nachträglich hinznfügen, daß 
sich an den Nierenarteriolen ausgesprochene endarteriitische Pro¬ 
zesse nachweisen ließen. 

In meiner letzten Veröffentlichung über die maligne Sklerose 
hatte ich zur Stütze meiner Auffassung geltend gemacht, daß die 
maligne Sklerose vorwiegend bei jüngeren, die benigne vorwiegend 
bei älteren Individuen in Frscheinung träte, daß also, wenn man 
sich auf den Löhlein-Aschoff’schen Standpunkt stellt, das 
Anfangsstadium des nach den genannten Autoren ganz einheit- 
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liehen Prozesses vorwiegend im höheren, das Endstadium im jüngeren 
Lebensalter auftritt. Diesen Einwand gegen die genannte Lehre 
hat Rosenthal durch den Nachweis zu entkräften gesucht, daß 
auch die benigne Sklerose in meinem Sinne gar nicht selten auch 
in jüngeren Jahren anzutreffen sei. Nun hat allerdings Rosen - 
thal, wie schon erwähnt, über die Gefäßveränderungen, die ich 
zur Differenzierung der beiden Formen heran gezogen habe, bei 
seinem Material keine Angaben gemacht und ein Vergleich seiner 
Untersuchungsreihe mit der meinen, die am besten natürlich nicht 
an Hand von Beschreibungen, sondern an Hand der Präparate 
selbst vorgenommen würde, ist dadurch einstweilen nicht möglich. 
Vorderhand bin ich geneigt zu glauben, daß ein Teil der Fälle von 
benigner Sklerose der Jugendlichen, die Rosenthal beschreibt, 
von mir vielleicht doch der malignen Sklerose zugerechnet worden 
wäre. Denn es ist doch immerhin bemerkenswert, daß auch bei 
Löhlein und Herxheim er die fortgeschrittenen Fälle, die 
maligne Sklerose in meinem Sinn das jüngere, die benigne Sklerose 
das höhere Lebensalter bevorzugt. Bei meinem Material ist das 
geradezu eklatant. Ich setze noch einmal eine Tabelle her, die 
der im Druck befindlichen, obenerwähnten Monographie entnommen 
ist und die 40 Fälle von maligner und 100 Fälle von benigner 
Sklerose umfaßt. 


Benigne Sklerose: 
unter 30 =0 

31 40 = 0 

41—50 — 3 
51—60 = 21 
61—70 = 35 
71— =41 


100 


Maligne Sklerose: 
unter 30 =1 

31—40 = 10 
41—50 = 13 
51—60 — 13 
61—70= 3 
71— = 0 

40 


Übrigens möchte ich nicht unterlassen, auch bei Rosenthal 
darauf hinzuweisen, daß auch bei der Deutung, die er seinen Fällen 
gegeben hat, immerhin bei der malignen Sklerose 57, bei der 
benignen nur 13 °/ 0 der betr. Patienten jünger als 40 Jahre ge¬ 
wesen sind. Um die relativ geringe Zahl der benignen Sklerosen 
jenseits 60 bei Rosen thal (34 °/ 0 gegen 76 °/ 0 bei meiner Tabelle) 
zu verstehen, ist es nötig, auf einen anderen Punkt hinzuweisen. 
Wie Rosenthal auf S. 177 angibt, hat er von der Arteriolen- 
sklerose 34 Fälle von arteriosklerotischer Schrumpfniere getrennt 
(50 % davon sind an Herzinsufficienz oder Apoplexie zugrunde ge¬ 
gangen), davon ist bei 5 Fällen ansdrücklich linksseitige Herz- 

24* 
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hypertrophie angegeben, „dazu kommen noch 4 Fälle, bei denen 
sich noch arteriosklerotische Prozesse hinzugesellen“ und ganz 
allgemein wird dann gesagt, daß der Blutdruck bei der arterio¬ 
sklerotischen Schrumpfniere nur mäßig erhöht gewesen sei. Aus 
dieser Bemerkung darf man doch wohl schließen, daß der Blutdruck 
bei diesen Fällen von arteriosklerotischer Schrumpfniere in der 
Regel jedenfalls erhöht war und ich vermute, daß unter Hinzu¬ 
rechnung dieser leichtesten Fälle, die ich natürlich alle der benignen 
Sklerose zugezählt habe, der Prozentsatz dieser Form für das höhere 
Alter sich beiRosenthal nicht viel anders gestalten würde, wie 
bei uns. ' 

Zur Stütze meiner Auffassung von der Sonderstellung der 
malignen Nierensklerose möchte ich dann noch ein weiteres Moment 
anführen. Von allen Autoren, die auf diesen Punkt geachtet haben, 
wird betont, daß die Arteriolensklerose nicht mit einer Arterio- . 
Sklerose der größeren Gefäße vergesellschaftet zu sein braucht. 

Ich habe nun an meinem Material festgestellt, daß die benigne 
Sklerose, die leichtesten Fälle mitgerechnet, mit großer Regelmäßig¬ 
keit mit einer Arteriosklerose der großen Gefäße vergesellschaftet 
ist und so die Gleichartigkeit der beiden Prozesse dokumentiert, 
während die maligne Sklerose Veränderungen an den großen Ge¬ 
fäßen zwar auch in erheblichem Maße zeigen kann, aber auf¬ 
fallend viel häufiger, wie die benigne Sklerose sie nicht zeigt. 
Eine prinzipielle Unterscheidung läßt sich aus dieser Beobachtung 
natürlich nicht konstruieren, aber immerhin scheint sie mir als 
unterstützendes Moment für meine Auffassung der Erwähnung wert. 

Zum Schluß noch ein Wort über die Blutdrucksteigerung, 
v. Monakow hat kürzlich wieder auf die Verschiedenartigkeit 
bei den Ursachen für die Hypertonie hingewiesen; es ist das ein 
Standpunkt, den auch ich bei verschiedenen Gelegenheiten ver¬ 
treten habe und der meines Erachtens besonders dann eingenommen 
werden muß, wenn man schärfer, als dies von klinischer Seite 
vielfach geschieht, zwischen vorübergehender und konstanter Blut¬ 
drucksteigerung unterscheidet. Ich würde es nach dem heutigen 
Stand unserer Kenntnisse für empfehlenswert halten — Ähnliches 
läßt sich ja auch aus der v. Monako w 'sehen Arbeit herauslesen —, 
generell zwei Arten von Blutdrucksteigerung zu unterscheiden: 

1. eine kompensatorische (hier könnte einstweilen wohl nur die 
Niere als Ursache in Frnge kommen), 2. eine direkt pressorische 
(nervös oder toxisch bedingte). Im ersten Fall wird die Herab¬ 
setzung des Blutdrucks ein schädlicher, im letzteren ein nützlicher 
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Vorgang sein, wie das ja auch aus den Beispielen v. Monakow’s 
hervorgeht und wie ich es in der im Druck befindlichen Mono¬ 
graphie ausführlich auseinandergesetzt habe. Wenn ich aber auch 
mit v. Monakow darin übereinstimme, daß die Blutdrucksteige¬ 
rung nicht einheitlich bedingt ist, so scheint es mir doch viel zu 
weitgehend, sozusagen das Kind mit dem Bade ausgeschüttet, wenn 
man, wie v. Monako w, annehmen wollte, die Nephrosklerose käme 
als ursächliches Moment für die Blutdrucksteigerung schlechthin 
nicht in Frage, die Gefäß Veränderungen in der Niere seien nur eine 
belanglose Folge der Hypertonie. Eine Verengerung des Gefäß¬ 
lumens, das v. Monakow fordert, um die Verschlechterung der 
Durchströmung in der Niere plausibel zu machen und die, wie ganz 
richtig betont, bei der Nephrosklerose fehlen kann, ist zur Er¬ 
klärung der Durchströmungsverscblechterung doch durchaus nicht 
nötig. Es genügt dazu völlig die Abnahme der Elastizität und 
der Beweis dafür läßt sich in den Fällen von Nephrosklerose doch 
wohl einwandfrei erbringen. 

v. Monakow scheint mir dann den Wert der statistischen 
Feststellungen über den Zusammenhang von Nephrosklerose und 
Hypertonie doch zu unterschätzen, ich verweise neben der gründ¬ 
lichen von v. Monakow ja berücksichtigten Arbeit von Har- 
puder auch auf die umfänglichen Feststellungen von Hecht aus 
dem Herxheim er ’scben Institut, ferner auch auf Münzer, der 
sagt „daß die Erkrankung der präkapillaren Arterien und der 
Kapillaren mit nachfolgendem Schwund eines Teils derselben die 
Ursache der außerordentlichen Blutdrucksteigerung darstellt“. Auch 
die Angaben von Wildt, daß der Blutdruck im Greisenalter ganz 
regelmäßig steigt, scheint mir bei der Häufigkeit der Arteriolen- 
sklerose — die leichtesten Fälle mitgerechnet — im höheren Alter 
doch ganz ungezwungen in dem Sinne zu sprechen, daß hier die 
Arteriolensklerose als ursächliches Moment für die Blutdruck¬ 
steigerung in Betracht kommt. Bei den zwei Fällen endlich, die 
v. Monakow gegen diesen ursächlichen Zusammenhang anführt, 
da hier eine erhebliche Arteriolensklerose angeblich nicht zur Blut¬ 
drucksteigerung geführt habe, möchte ich doch darauf binweisen, 
daß die beiden Fälle eine Herzhypertrophie zeigten, das 
scheint mir doch dafür zu sprechen, daß eine Erhöhung der Herz¬ 
tätigkeit bestand, wie soll man sich sonst die Herzhypertrophie 
erklären. 

Einen analogen Fall wie die von v. Monakow mitgeteilten 
kann ich aus meiner eigenen Erfahrung anführen. 
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Fall 3. 72jährige Frau, angeblich früher nie ernstlich, krank 
gewesen. Im Winter 1916/17 zum erstenmal kurzluftig, seit Januar 
1918 zunehmende Kurzluftigkeit udü Anschwellung der Beine. Höch¬ 
ster Blutdruckwert 142. Im Urin Alburaen bis * V 4 ’7oo> im Sediment 
Leukocyten. Nennenswerte Störung der Nierenfunktion bei den ange¬ 
wandten Methoden nicht nachgewiesen. Nach Karell kur Gewichtsabnahme 
von 5,5 kg, doch traten am 11. Mai ganz plötzlich wieder schwere 
Dekompensationserscheinungen von seiten des Herzens auf und Patientin 
erliegt in der Nacht vom 11. auf den 12. Mai 1918 einer rasch zu¬ 
nehmenden Herzinsufficienz. 

Sektion: 1,60 m lang, 57,1 kg schwer. Starke allgemeine Arterio¬ 
sklerose. Herzgewicht 510 g (starke Hypertrophie des linken Ven¬ 
trikels). 

Nieren: je 100 g schwer. Oberfläche ziemlich grob granuliert. 
Substanz von zäher Konsistenz, graubräunlicher Schnittfläche. Rinde 
schmal. Die Gefäßchen klaffen stark auf der Schnittfläche. Zeichnung 
nicht ganz deutlich. , 

Mikroskopisch: Mächtige Hyalinisierung der Arteriolen, da¬ 
neben auch starke Arteriosklerose der mittleren und größeren Gefäßchen. 
Reichlich verödete Glomeruli, Glomeruli aber in der Hauptsache gut er¬ 
halten, stellenweise partiell, manchmal nur an einzelnen Schlingen hyali- 
nisiert. Parenchym stellenweise narbig verändert, hier und da unbe¬ 
deutende, kleinzellige Infiltrate, Zylinder. 

Ich würde aus diesem Fall, ebenso wie aus denen von v. Mo¬ 
na ko w’s, den Schluß ziehen, daß die Zahl, die eine Blutdruck¬ 
steigerung bedeutet, individuell verschieden ist oder man müßte 
annehmen, daß auch bei periphereu Widerständen das Herz mit 
vermehrter Kraft arbeiten kann, ohne daß sich dies in einer nennens¬ 
werten Erhöhung des Blutdrucks spiegelt. Denn ich wiederhole, 
wie soll man sich sonst die starke Herzhypertrophie erklären. 1 ) 
Daß die Verhältnisse hier sehr kompliziert liegen (s. auch Münzer), 
daß neben der Arteriosklerose der kleinen Gefäße auch eine An¬ 
spruchsfähigkeit des Organismus vorhanden sein muß, um Blnt- 
drucksteigerung und Herzhypertrophie zu erzeugen, eine Anspruchs- 
fähigkeit, die durch Marasmus usw. gestört sein kann, das habe 
ich häufig hervorgehoben. Auch die klinischen Erwägungen, die 
v. Leyden, v. Homberg und seine Schule immer wieder dahin 
geführt haben, die Ursachen der Hypertonie in der Niere, also hier 
speziell in der Nierensklerose zu suchen, scheinen mir von v. Mo¬ 
nakow docli unterschätzt zu werden. Neben den systematischen 
Untersuchungen der Rom b er g’sehen Schule möchte ich hierauch 
auf eine neuerdings erschienene Arbeit von K linkert hin weisen, 

1) Daß eine Steigerung der Herzarbeit ohne nennenswerte Erhöhung des. 
Blutdrucks erfolgen kann, hat Münzer gezeigt. 
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der mit verfeinerten Methoden Störungen der Nierentätigkeit bei 
Nierensklerose feststellen konnte, die mit den seither üblichen Me¬ 
thoden nicht erkennbar waren, so daß die Annahme gerechtfertigt 
erschien, daß die benigne Sklerose ohne jede Störung der Nieren¬ 
tätigkeit verlaufen kann. Daß diese Angaben Klinkert’s ebenso 
wie die Harpuder’s gegen meinen Standpunkt sprächen, wie 
Rosenthal meint, kann ich nicht finden. Daß leichte Störungen 
der Nierentätigkeit auch bei der benignen Sklerose Vorkommen, 
habe ich selbst beschrieben, man braucht nur meine Kasuistik 
durchzusehen. Aber man wird bei diesen leichten Nierenstörungen 
doch noch nicht von Niereninsuf ficienz reden, sonst müßte man 
ja jede Stauungsniere auch als Insufficienz bezeichnen. Den Zeit¬ 
punkt anzugeben, an dem diese Insufficienz eintritt, ist natürlich 
nicht ganz leicht, nicht leichter als anzugeben, wenn aus einer An¬ 
zahl Sandkörner ein Haufen geworden ist. 

Zur weiteren Beleuchtung unserer Frage möchte ich noch 
citieren, was Pal über diesen Punkt neuerdings schreibt. 

Pal vertritt die Meinung, „daß sich zwei Arten von Arterio¬ 
sklerose unterscheiden lassen, wenn auch ihre Trennung in manchen 
Fällen wegen Kombination leider nicht möglich ist. Die eine 
Form ist eine primäre Arteriosklerose, die im weiteren Verlauf 
hypertonisch wird, die zweite geht ans der Hypertonie hervor“. 

Mein Standpunkt deckt sich mit dem Pal’s insofern, als auch 
ich unterscheide zwischen einer primären lokal entstandenen Ar¬ 
teriosklerose (Nephrosklerose) mit sekundärer Hypertonie und einer 
anderweitig bedingten essentiellen „permanenten Hypertonie“ (Pal), 
ich befinde mich nur insofern im Gegensatz zu Pal und den auf 
ähnlichem Standpunkt stehenden Autoren, als ich nicht glaube, daß 
diese essentielle — nicht renal bedingte — Hypertonie einen 
wesentlichen Einfluß — einen unterstützenden habe ich natürlich 
nie bestritten — auf das Zustandekommen der Nephrosklerose hat. 

Wie aus den Veröffentlichungen der letzten Zeit hervorgeht, 
wird es mehr und mehr modern, die Hypertonie als Krankheits¬ 
bild aufzustellen. Demgegenüber glaube ich davor warnen zu 
müssen, daß man ein Symptom — und das ist die Blutdruck¬ 
steigerung doch nun einmal, s. auch v. Monakow — zu einem 
allumfassenden Krankheitsbegriff stempelt. Ich meine vielmehr, 
es müßte noch weit mehr als bisher unser Bestreben sein, die ein¬ 
zelnen Formen der Hypertonie genau zu analysieren; gerade wenn 
es z. B. gelänge, kompensatorische und direkt pressorische Hyper¬ 
tonie schärfer zu trennen, so erwüchsen unserem therapeutischen 
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Handeln daraus unleugbare Vorteile, wie ich das oben schon an¬ 
gedeutet habe. 

Versuche der Art sind schon vor Jahren von Mart inet 
unternommen worden, der glaubte, durch den Vergleich der Diurese 
mit dem Difterentialdruck einerseits, der Blutviskosität mit dem 
Differentialdruck andererseits funktionelle Hypertension von der 
organisch bedingten unterscheiden zu können. Weitere Unter¬ 
suchungen müssen lehren, ob dieser von Martin et betretene Weg 
gangbar ist. 

Ich schließe unter nochmaligem Hinweis auf die oben schon 
erwähnte, im Druck befindliche Monographie, in der ich die Fragen, 
die ich hier nur kurz streifen konnte, ausführlich erörtere. Ob es 
mir mit diesen Erörterungen gelingt, meiner Auffassung vom 
Wesen und der Bedeutung der Arteriolensklerose im allgemeinen 
und der malignen Sklerose (genuinen Schrumpfniere) im besonderen 
zur allgemeinen Anerkennung zu verhelfen, das weiß ich natürlich 
nicht, doch wird es mich nicht irre machen, wenn ich mit meiner 
Ansicht einstweilen noch nicht durchdringe. Ich werde mich dann 
mit dein Spruch trösten: „Gut Ding will Weile haben.“ 
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Besprechungen. 

1. 

W. Hoffroann, Die Infektionskrankheiten and ihre Ver¬ 
hütung. Sammlung Göschen. 1920. 

Eine treffliche populäre Darstellung, bei der hauptsächlich auf diä 
Prophylaxe Wert gelegt ist. Das Büchlein wird ganz besonders für das 
nichtärztliche Sanitätspersonal sehr brauchbar sein und durch Vermittlung 
eines richtigen Verständnisses für die Möglichkeiten und Wege der 
KrankheitaVerhütung segensreich wirken. (H. Kämmerer. München.) 


2 . 

Rheindorf, A«, Die Wurmfortsatzentzündung. Eine patho¬ 
genetische und histologische Studie mit besonderer Berück¬ 
sichtigung der Bedeutung der Helminthen, speziell der Oxyuren, 
und wichtiger allgemeiner klinischer Gesichtspunkte. Berlin 1920. 
8. Karger. Preis 18,— M. 

In der ausführlichen Monographie verficht der Autor seine seit 
Jahren vertretene Anschauung von der Entstehung der Appendicitis, die 
in dem Satze gipfelt: Die überwiegende Anzahl der eitrigeh Entzündungen 
des Wurmfortsatzes entsteht durch sekundäre Infektion der primär durch 
Oxyuren verursachten Epithel und Schleimhautdefekte. Unter Zusammen¬ 
fassung seines gesamten Beweismaterials wehrt er sich in teilweise sehr 
scharfer Polemik gegen die Ablehnung und Nichtachtung, d>e seine Ar¬ 
beiten von manchen Seiten erfahren haben. Vor allem wendet er sich 
gegen die in Aschoff’s Monographie ausgesprochene Auffassung von der 
primären bakteriellen Infektion des Wurmfortsatzes. Was Aschoff 
als Primärinfekt bezeichnet, sind nach seiner Überzeugung sekundär in¬ 
fizierte Oxyurendefekte. Einen Hauptgrund für die ablehnenden Ergeb¬ 
nisse anderer Autoren sieht er in der schwierigen Untersuchungstechnik. 
Ergänzt werden die pathologisch-anatomischen Ausführungen durch kli¬ 
nische Bemerkungen an der Hand von Krankengeschichten. 

Das Buch bringt ein interessantes Material, das gewissenhafter und 
sorgfältiger Beachtung bedarf, wenn die strittige Frage der Appendicitis- 
entBtehung endgültig gelöst werden soll. Ob sich die Hoffnung des Ver¬ 
fassers erfüllt, daß Beine Auffassung Allgemeingut der Arzte wird und 
daß dann durch systematische Würmerprophylaxe die Appendicitis als 
Volkskrankheit verschwindet, wird zunächst von einer weiteren objektiven 
und vorurteilsfreien Nachprüfung abhäugen. (Klee. München.) 
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H. Sahli, Lehrbuch der klinischen Untersuchungs¬ 
methoden. 6. Auf!., II. Bd., 2. Hälfte. Deuticke, Leipzig 
und Wien 1920. 

Die ersten 30 Seiten behandeln mit relativ wenig Änderungen der 
alten Fassung die Probepunktionen. Der Hauptteil des Bandes betrifft 
das Nervensystem. Es bildet eine sehr beträchtliche Erweiterung der 
früheren Darstellung, 634 gegen 250 Seiten. Alle Kapitel sind weiter 
ansgearbeitet, die meisten enthalten ausführliche Zusätze und neue Ab¬ 
schnitte. So sind neu eingefügt eingehende Besprechungen über den 
apoplektischen Insult, über Muskeltonus, Motilität, Sensibilität, Apraxie, 
Kleinhirn, Hirnlokalisatiou (am Paradigma der Tumoren), Hiickenmarks- 
anatomie. Überall ist die neue Literatur gründlich durchgearbeitet; ihre 
Ergebnisse werden nicht nur referierend, sondern kritisch, mit eigener 
Stellungnahme behandelt. 

Den Schluß des Bandes bilden ziemlich umfangreiche „Nachträge“. 
Uber 100 Seiten sind hämodynamischen Fragen, hauptsächlich der Blut¬ 
druckmessung und Sphygmobolometrie, gewidmet. Verf. setzt ausführ¬ 
lich Wesen und Wert der Volumbolometrie auseinander, welche weit¬ 
gehende Schlüsse auf die allgemeine Zirkulationsgröße gestatte, zumal 
wenn sie mit der von Sahli auf Grund älterer Versuche von Oliver 
ausgebildeten Messung des Arterienkaübers verbunden wird. Bei Herz- 
insulficienz ist das Pulsvolum abnorm klein. Bei manchen Fällen mit den 
Symptomen der Herzinsufficienz (Odem, Cyanose, Dyspnoe) erweist es 
sich aber als durchaus genügend. Dies weist auf ein neues Krankheits¬ 
bild, die „Pseudodekompensation“, welchem zumal in therapeutischer 
Richtung besondere Bedeutung beigemessen wird. 

Sahli’s neue Blutdruckstudien führen ihn zu der tJberzeugung, 
daß der minimale Druck viel tiefer liegt, als er bisher bestimmt wurde 
und hieraus ergeben sich recht weitgehende Änderungen der Lehre 
von Kreislauf und Arterienfunktion. 

Weiterhin enthalten die Nachträge im wesentlichen noch eine Reihe 
chemischer Methoden, von denen einige Mageninhaltsbestimmnngen, die 
v. d. Berg'sehe Trennung der zweierlei Ikterusarten und die Mikro- 
methodeu für N, Zucker und Kochsalz erwähnt seien. 

Das Buch zeigt überall den enormen Fleiß, mit dem der Verf. sich 
in alle neuen Lehren und Methoden einarbeitet, sein Geschick, die Unter- 
suchungsweisen so auszubilden, «laß sie im klinischen Laboratorium, wo¬ 
möglich sogar im ärztlichen Untersuchungszimmer leicht vorgenommen 
werden können, und sein Streben, in seinem Lehrbuch für die Diagnostik 
auf allen Gebieten der inneren Medizin zuverlässige, bis ins kleinste aus- 
gearbeitete Anweisungen zu bieten. Daß neben der Diagnostik auch eine 
Menge Fragen aus der allgemeinen und speziellen Pathologie und auch 
solche aus der Therapie eingeflochten sind, welche den Wert des Buches 
noch erhöhen, ist schon von den früheren Auflagen genugsam bekannt. 

(D. Gerhardt. Würzborg.) 
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4. 

W. Hoffmann, Die deutschen Arzte im Weltkriege. Berlin 
1920. E. S. Mittler & Sohn. 

Das Buch gliedert sich in 2 Teile. Im ersten Teile behandelt 
Klapp die wichtigsten KriegeerscheinuDgen anf dem Gebiete der Chi¬ 
rurgie in knappen, einprägsamen Sätzen, die des Verfassers reiche Er¬ 
fahrung anf den verschiedenen Kriegsschauplätzen und seinen klaren, 
kritischen Bück beweisen. 

Jnngmann bespricht etwas ausführlicher ans dem Gebiete ' der 
inneren Medizin die Erkrankungen des Herzens und der Gefäße, der 
Lungen, des Harnapparates, des Nervensystems, die Ernährungs- und 
Stoffwechselkrankheiten. Seine Ausführungen haben nicht nur als rück- 
schaueDde Betrachtung großen Wert — größere Bedeutung haben sie 
als Wegweiser für die kommenden Begutachtungen, so besonders die 
Darlegungen über Tranma und Tuberkulose, über die nervösen Herz- 
etörungen, über die Kriegsneurosen, auf die alle hingewiesen seien, die 
mit der Bentenbegutachtung Kriegs verletzter zu tun haben. 

Im 3. Abschnitt gibt der Herausgeber Hoffmann eine Darstellung 
der wichtigsten Kriegsseucben — Typhus, Paratyphus, Bubr, Cholera, 
Fleckfieber, Weil’scbe Krankheit, Pocken, Malaria, FüDftagefieber, Ge¬ 
schlechtskrankheiten — mit statistischen Angaben über Morbidität und 
Mortalität, er bringt den klinischen Verlauf und die Ergebnisse der ätio¬ 
logischen Forschungen und der Behandlungsweisen. Die ausgezeichnete, 
umfassende und trotz aller Knappheit eingehende, alle Schwierigkeiten 
meisternde Darstellung wird dm Wichtigkeit des Stoffes in jeder Hin¬ 
sicht gerecht. 

Das segensreiche Wirken der Kriegsbescbädigtenfürsorge, durch 
orthopädische Lazarette nnd Werkstätten, durch Kriegsbeschädigtenschulen 
schildert Mallwitz. Auch dieser Abschnitt, besonders der Hinweis 
auf die Bedeutung der aktiven Bewegung gegenüber der Medikomechanik, 
verdient besondere Beachtung durch die Leiter der Fürsorgestellen für 
Kriegsbeschädigte. Wer noch nicht gewußt hat, was ein starker Wille 
auch aus einem verstümmelten Körper herausholen kann, betrachte die 
Abbildung auf Tafel III: einen Oberschenkel-Amputierten beim Hoch- 
sprang ohne Brett über 1,55 m. 

Der erste Teil wird abgeschlossen durch sanitäts-statistische Be¬ 
trachtungen. Schwiening bringt die bis jetzt festgestellten Zahlen 
der Gesaratverloste, der Verluste in den einzelnen Kriegsjahren und auf 
den verschiedenen Kriegsschauplätzen, den Krankenzugaug, zusammen¬ 
gestellt nach den verschiedensten Gesichtspunkten. Wichtig ist die Fest¬ 
stellung des Hundertsatzes der Gefallenen bei Offizieren und bei Mann¬ 
schaften, diese hatten 13,9 °/ 0 , jene 16,0 °/ 0 Todesfälle infolge Waffen¬ 
gewalt. Die deutsche Ärzteschaft hat den Tod von 1325 ihrer Standes¬ 
genossen zu betrauern (5,42 vom Hundert); 562 sind gefallen oder an 
Verwundung gestorben, 763 sind Krankheiten erlegen. 

Der zweite Teil des Buches ist der Darstellung der Organisation 
nnd der Verwaltung des Kriegssanitätswesens gewidmet. Schwalm be¬ 
spricht die Gliederung, Ausrüstung und Tätigkeit des Sanitätskorps, 
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Rosenbaum das Krankentransportwesen, Martineck die staatliche 
Versorgung Kriegsbeschädigter, von Tobold die Versorgung des Feld¬ 
heeres mit Sanitätsansrüstung. Alle diese Abschnitte sind, wie die des 
ersten Teiles, hinreichend erschöpfend; au einzelnen Stellen wäre die 
Möglichkeit zu Besserungsvorschlägen gewesen — haben die Verfasser 
darauf verzichtet in der Meinung, daß unser vorbildliches Kriegssanitäts¬ 
wesen endgültig der Geschichte angehört? Viele Ärzte werden diese 
entsagende Ergebung nicht fühlen. 

Die Verleger haben das Buch glänzend ausgestattet; nur selten wird 
man heutzutage ein ähnlich friedensmäßiges Erzeugnis der Buchtechnik 
in die Hände bekommen. 

Die Gesamtheit der Arzte, an die sich der Herausgeber wendet, 
wird das Werk dankbar entgegennehmen; es gibt ihnen einen guten 
Überblick über die Bereicherung, die der Krieg unserem ärztlichen 
Wissen und unserem Können gebracht hat durch die stets pflichttreue 
und aufopfernde Arbeit der deutschen Arzte. So ist es b^i aller wissen¬ 
schaftlich gebotenen Sachlichkeit und Nüchternheit ein Loblied geworden 
auf die hohe Ethik unseres Ärztestandes, die im Kriege die Prüfung 
bestanden hat. Das Buch ist keine Verteidigung; die brauchen wir 
auch nicht. 

Wissenschaft ist Wahrheit, sie erzieht und zwingt zur Wahrhaftig¬ 
keit. Der Unwahrhaftige ist ein schlechter Diener der Wissenschaft, 
er ist schon deswegen für uns Luft und kann uns nicht kränken. Das 
sei den Unwahrhaftigen in Feindeslanden gesagt, die die deutschen Ärzte 
anssperren (zudem: Aussperrungen sind schon manchmal verkehrt aus- 
geyangen). Das sei aber auch denen unter uns gesagt, die Neigung 
zeigen, Zurückhaltung und Ablehnung, die einzig würdige Antwort auf 
Unwahrhaftigkeit, aufzugeben. (Sittmann. München) 


G. Pätx’sch* Buchdr. I.ippert £ Co. G. in. b. U., Naumburp p. d. S, 
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